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1. GIRIS

Renk bir duyumdur ve renk duyumu subjektiftir. Insanlar renk hisleri i¢in isimler
Ogrenirler, sonradan aymi hissi algiladiklari zaman bu isimleri kullanirlar. Renk, objelerin ig
ortam Ozelligi degildir. Segilen spektral radyasyon, gorsel fotopigmentler tarafindan
absorblanip g6z ve beyin arasindaki noral olaylar zincirinden gegtikten sonra renk algilanmasi

meydana gelir (Pocorny ve Smith 1989).

Bir obje igin bildirilen renk, renk defektli kisiler disinda kisiden kisiye fazla degismez.
Bir objenin rengi bu objeden gelen 151810 dalga boyu, gérme alanindaki diger objelerden gelen
1sinlarin dalga boylari ve kisinin bu objeye bakmadan 6nce algiladigi 1sinlarin dalga boyu gibi
parametrelere baghdir (Daw 1995).

Renk gérme, retina ve optik sinir hastaliklarinda ilk bozulan gorsel fonksiyondur (Hart
1987). Renk gérme bozukluguna neden olan hastaliklardan birisi de diabetik retinopatidir.
Diabetes mellitusun en 6énemli komplikasyonlarindan olan diabetik retinopati giiniimiizde

korliikk nedenlerinin baginda gelmektedir (Klein 1994).

Ulkemizde yapilan ¢alismalarda (Erdogan 1997, Yusuf 2001) diabetlilerle ilgili gesitli
oranlar bildirilmekte fakat yeterli epidemiyolojik aragtirma yapilmadigindan kesin oran
bilinmemektedir. Ulkemiz insaminin % 1.8-2’sinin diabetik oldugu hesaplanmakta, boylece

tilkemizde 1,200,000-1,300,000 kisinin diabetik oldugu diigiiniilmektedir

Modern tedavi yontemleri ile diabetik hastalarin yagsam stirelerinin uzamas: diabetik

retinopati goriilme sikligini da artirmigtir (Klein 1984).

Diabetik retinopati, diabetin henitiz morfolojik degisiklikler olusturmadan Once
fonksiyonel degisikliklere yol agabilen ilerleyici bir vaskiiler komplikasyonudur. Diabet
hastaliginin tedavisinde en 6nemli nokta komplikasyonlar olusmadan 6nce hastalifin seyrine
miidahale etmektir. Kisilerin aktif ¢aligma yeteneklerini ¢nemli 6l¢lide kisitlayabilen bu
komplikasyonlar diger yandan toplumda Onemli is gilici ve ekonomik kayiplara yol

agmaktadir.



Caligmanin amaci diabetik retinopatili olgulardaki renk duyumlarinin diabetin klinik
siniflamasina goére FM 100 Hue renk testi ile incelenmesi ve bu incelemenin diabetik
retinopatinin erken doénemde fundus bulgular1 ortaya g¢ikmadan tamsindaki roliiniin

saptanmasidir.



2. LITERATUR BiLGi

2.1. Tamim

Isik, 300 m/usn gibi ¢ok biiyilk bir hizla hareket eden elektromagnetik dalgalar
seklinde {iretilen ve quantum veya foton olarak adlandirilan enerji paketleriyle taginan bir
- enerji formudur (Carpenter 1990). Fotonlar dalga boylarina goére retinada degisik duyumlara
yol agarlar. Renkler ile dalga boyu arasinda birebir baglanti yoktur fakat 1513in dalga boyu
‘genellikle renklerle tanimlanir. Dalga boylarinin lineer siralanmasi spektrumu olugturur.
Gorme sisteminde bu dalga boylarinin olusturdugu renk hissi de spektral renklerden olusur,
bunlar: mor (430 nm), mavi (460 nm), yesil (520 nm), sar1 (575 nm), turuncu (600 nm),
kirmuzi (650 nm)’dir. Magenta (koyu kizil renk) renk degildir. Spektrumun algilanmasina da
spektral duyarlilik denir (Benson 1986). '

Normal bir insan g6zii dalga boyu elektromagnetik spektrum i¢inde 380-760 nm
arasinda olan 15181 algilayabilmektedir (Benson 1986).

Renk gorme kuslarda, baliklarda, siirtingenlerde, ar1 gibi bazi boceklerde g:ok iyi
gelismistir. Ancak memeli hayvanlarin ¢ogu renk gorme yeteneginden mahrumdur.
Retinalarinda konilerin oldugu bildirilen baz1 hayvanlarda bu konilerin renk gérme ile ilgili

degil yiiksek diizeyde 151k gorme ile ilgili oldugu diigiintilmektedir (Cohen 1995).

Insanlar tek aydinlanma diizeyinde yaklasik 8000 renk ve renk ¢esidini algilayabilirler.
Koni gérmesinin optimal diizeyde islev gordiigii 1000 kat aydinlanmada ise 8 milyon ton ve

renk ¢esidini ayirt edebilirler (Pocorny ve Smith 1989).

Renk gorme, retina diizeyindeki li¢ tip koni fotoreseptoriinde trikromatik evre ile
baslayip ganglion hiicreleri orta beyin, gérme korteksindeki reseptif (algilayici) sahalara kadar
uzanan karmagik nérofizyolojik bir stiregtir (Hart 1987, Giindiiz 1988).

Renkli bir 151k uyarisinin renginin dogru olarak tamimlanmasi igin ¢ 6zelliginin

bilinmesi gerekir. Bunlar:

2.1.1. Ton (Dominant dalga boyu): G6ze ve beyine ulagan igigin rengini tammlayan

dominant dalga boyudur. Bir rengin tonu o rengin niteligini ifade eder.



2.1.2. Saturasyon (Doygunluk): Isik uyarisi igerisinde hakim dalga boyunun ne dereceye
kadar etkin olduguna belirtir. Tiim 151k aymi dalga boyunda goriildiigiinde renk tamamen
doymus olur. Renk ayn1 olmayan dalga boylarinin birlegiminden olugmugsa veya renge beyaz
renk eklenmigse yine dominant olan dalga boyunun rengi goriiniir, fakat renk doymamugtir.

Ornegin pembe renk, doymamis kirmizi olarak kabul edilir (Spalton ve ark 1994).

2.1.3. Parlakhik: Bir objeden goze gelen 15181 (foton sayisini) tanimlar (Benson 1986, Giindiiz
ve ark 1988, Swanson 1989). Ornegin sar1. parlak 151k, kahverengi koyu 1siktir, Birgok renk
parlaklik degisimine bagh olarak farkl: algilanir. Yani diisiik yogunluklarda mavi-yesil, yesil
olarak ve sari-yesil daha yesil olarak algilanirken yiiksek yogunlukta mavi olarak algilamr.
Buna Bezold-Bricke Fenomeni denir (Spalton ve ark 1994).

2.2. Tarihge

Isigin fiziksel 6zelliklerinin aragtiriimasiyla birlikte renk gorme ile ilgili ilk bilimsel
veriler 1666 yilinda Ingiliz fizikgi Isaac Newton tarafindan yapilmistir. Newton, prizmamn
gines 15181 gokkusagindaki renklere ayirdigimi goézlemledi. Newton’a gore 1$1k; 151k
kaynaklarinin etrafa saldiklar1 sonsuz kiigiik taneciklerden olusuyordu. Bu tanecikler saydam
ortamlarda ¢ok biiylik bir hiz ile yayiliyordu. Newton’un “Tanecik (korpuskiil) Teorisi” 15181n

dogru yol ile hareket, yansima ve kirilma 6zelliklerini agikliyordu.

1678 yilinda Hollandali fizik¢i Christian Huygens ise 1s1gin bir titresim hareketi
oldugunu, 151k kaynaklarinin saniyede milyarlarca defa titrestiklerini ve bu titresimlerin
saydam ortamlarda dalgalar halinde yayildiklarimi bildirerek “Dalga Teorisi’ni ortaya atti
(Antony ve ark 1999).

1801 yilinda Ingiliz aragtirmac1 Young degisik renklerin degisik dalga boylarina bagl
oldugunu gosterdi (Marmor 1980). Bu bulus Huygens’in Dalga Teorisini de destekledi.
Thomas Young’in Trikromatik Renk Teorisi”’ne gére insan retinasinda ana renkler olarak
kabul edilen kirmizi, yesil ve mavi renge kars: viziiel reseptérler vardir ve ana renklerin
uygun oranlarda kangimiyla biitiin renkler elde edilebilir (Katz 1986). 20.yiizyilda
dansitometrelerin ve mikrospektrofotometrelerin gelistirilmesi ile 3 gegit koni pigmentinin
varlig1 kesinlesmistir. Fakat Young’in bu teorisi bazi temel olaylara 1gik tuttugu halde dalga

boyu kangimlarindan diger renklerin nasil olustugunu yeterince agiklayamadigi igin
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19. yiizyilin ilk yarisina kadar tam olarak anlagilamamistir. Daha sonralari 6nce Helmholtz ve
sonra da Maxwell’in ¢alismalar1 ve deneysel destekleri ile trikromatik teori daha iyi

anlagilmigtir.

1856 yilinda iskog matematik¢i Maxwell 151310 bir elektromanyetik dalga oldugunu ilk
kez ortaya koydu (Marmor 1980).

infraved

bnlﬁ boyu (hrm)

Sekil 2.1 Elektromagnetik spektrum

Foton enerjisinin tamam elektromagnetik spektrum olarak isimlendirilirler. Tsik,
X 1ginlari, gamma 1ginlary, radyo dalgalar1 hepsi elektromagnetik enerjinin formlarindandir
(Antony ve ark 1999).

1865 yilinda Ewald Herring trikromatik teoriyi yeterli bulmamig “Opponent (karsit)
Renk Teorisi”ni ortaya koymustur (Marmor 1980). Bu teoriye gore alt1 bagimsiz renk
mevcuttur ve bu renkler diger renklerin kangimi ile elde edilemez. Herring’e gére
reseptorlerde fotopigmentler tarafindan tutulan 151k, istirahat halindeki fotopigmenti aktive
eder ve bu aktivasyon renk gormeden direkt olarak sorumludur. Aktivite; siyah-beyaz,
kirmmzi-yesil, sari-mavi olmak iizere ii¢ sistemde yer alir. Kirmizi-yesil sistemde, uzun dalga



boyu kirmuzi algilamay1 uyarirken, kisa dalga boyu ise yesil algilamayi uyarir. Mavi-sari
sistemde de uzun dalga boyu sar1 duyusunu uyarirken, kisa dalga boyu mavi duyusunu uyarir.
Uzun ve kisa dalga boylar1 belli oranlarda kanigtirildiginda ise kirmizi-yesil sisteme uymayan
notral bir esitlik olugur. Bu karigim mavi-sar1 sistemi etkileyerek sistemi sariya kaydirr.
'Bﬁylece trikromatisite teorisinin agiklayamadifi sar1 rengin algilanmasi agiklanir. Diger
, taraftan, uygun oran ve siddetteki dalga boylar ise yalnizca siyah-beyaz sistemi uyararak

beyaz rengi algilatir.

Giintimiizde gegerli olan teori ise Young-Helmholtz ve Herring’in teorilerini birlikte
iceren Guth’un “Ug Komponent Teorisi”dir. Bu teoriye gére retinada ii¢ tip koni vardir ve
bunlarin en yiiksek absorbsiyon seviyeleri 447 nm (mavi), 540 nm (yesil) ve 577 nm
(kirmizi)dir. Bu koni sistemi sinirsel uyarilar: iki opponent (karsit) ve bir non-opponent
(karsit olmayan) sisteme gonderir. Opponent sistemde kirmizi-yesil ve mavi-sar1 uyarilirken,
non-opponent sistemde akromatik (beyaz) uyar1 olusur. Kisaca Trikomatik teorinin- renkli
gérmenin reseptdr seviyesinden, Opponent-Renk teorisinin ise vizuel sistemde, daha iist

seviyedeki noral iletim ile ilgili oldugu kabul edilmektedir (Graham 1974).

2.3. Renkli Gorme Fizyolojisi

2.3.1. Retinanin Yapisal Elemanlarinin Anatomi ve Fonksiyonu

Retinanin fonksiyonu 1§51k enerjisi seklinde kendine sunulan bilgiyi noronla
iletilebilecek ve beyin tarafindan kabul edilebilecek bir sekle doniistiirmektir. Retina renkli
gorme ile sorumlu konileri ve karanlikta gorme ile sorumlu rodlar igerir. Rodlar ve koniler
uyarildiklari zaman uyar1 retinadaki ardigik néronlardan optik sinir liflerine geger ve oradan
beyin korteksine iletilir (Carpenter ve ark 1983).

Histolojik olarak sensoriyel retina digtan ige dogru su tabakalardan olugur,
2.3.1.1. Pigment tabakasi
2.3.1.2. Fotoreseptor tabakasi: Rod ve kon hiicrelerinin dis ve i¢ segmentlerinden olusur.
23.1.3. D1y smurlayict membran: Fotoreseptér ve Miiller hiicrelerinin  baglanti
bolgelerinden olusur.
2.3.1.4. Dis niikleer tabaka: Fotoreseptor hiicre gévdelerinden olusur.
2.3.1.5. Dis pleksiform tabaka: Fotoreseptdrlerin sinaptik cismi ile horizontal ve bipolar

hiicrelerin baglantilarindan olugur.



2.3.1.6. i¢ niikleer tabaka: Bipolar, horizontal, amakrin ve Miiller hiicrelerinin
ntikleuslart yer alir.

23.1.7. I¢ pleksiform tabaka: Bipolar ve amakrin hiicrelerin aksonlar:i ile ganglion
hiicrelerinin dentritleri ve bunlarin sinaptik baglantilarindan olusur.

2.3.1.8. Ganglion hiicresi tabakasi: Ganglion hiicrelerinin hiicre gévdeleri yer alir.

2.3.1.9. Sinir lifi tabakas1: Ganglion hiicrelerinin aksonlarindan olusur.

2.3.1.10. I¢ smirlayici membran: Miiller hiicrelerinin ayaksi ¢ikintilar1 ve bazal laminayla
olan baglant: yiizeylerinden olugur (Newell 1986, Miller 1989).

Ig sInirayio) membran
1 @inie i wabakas:

¢ piaitaiterm tabaka

Ig ntikloer tabaka

Y
Dig pleksiforra tabaka

Dig alikiear tabaka

s D19 BiMayiel menibran

Fotarasseptdr tabaka

Sekil 2.2 Retinadaki n6ronal baglantilar ve tabakalar

Sensoriyel retina {i¢ ana n6ron grubundan olusur; fotoreseptérler, bipolar hiicreler ve
ganglion hiicreleri. Bu ii¢ ana néron, renk ve kontrast algilamada 6nemli fonksiyon gosterir.
Dista fotoreseptorler, ortada bipolar hiicreler ve en igte ise ganglion hiicreleri bulunur (Snell
ve Lemp 1989, Guyton ve Hall 2001).

2.3.1.1. Retinanin pigment tabakasi: Retina pigment epiteli, koroidal melanositlerdeki
sferik grantillere benzer sekilde organize edilen melanini sentezler. Graniiller yaygin olarak



ince apikal ¢ikintilarda bulunurlar. Bu ¢ikintilar fotoreseptﬁr dis segmentlerini sararlar ve

151810 yansimasini en aza indirirler.

Retina pigment epiteli, kan-retina bariyeri olugturarak plazmamn subretinal mesafeye

» serbestge akisini engeller ve ayn1 zamanda siviy1 digartya aktif olarak pompalamak igin enerji
. kullanir. Elektron mikroskobu ile yapilan ¢aligmalarda (Kozart 1991, Hernandez ve ark 1995)
retina pigment epitelinde dig segment pargalar1 gosterilmistir. Dig segmentin apeksinden olan
membran kaybi, tabandan yeni olugmus disklerin eklenmesiyle dengelenebilir. Rod dis
segmentinin yaklagik %10’u her giin yenilenir. Bu hizli ve siirekli yenilenmenin sebebi tam

olarak agiklanamamusgtir.

Yiiksek konsantrasyondaki oksijen ve retinoidlerin membran iizerindeki toksik etkileri
bu duruma neden olabilir. Rod dig segmentinin fagositozunun tetigini ¢eken stimulus 1giktir,

konilerde ayni olayin tetigi karanlikta gekilir.

Pigment tabakasinda ayni1 zamanda biiyiik miktarlarda A vitamini bulunur. A vitamini,
pigment tabakasi i¢ine gémiilii olan koni ve rodlarin dis segmentlerinin zarlarindan deéisime
ugrar ve bu degisim reseptorlerin 113a duyarliliklarimin diizenlenmesi igin gereklidir

(Hernandez ve ark 1995).

2.3.1.2. Fotoreseptorler: Fotoreseptorler ileri derecede dzellesmis 1518a duyarli néroepitelyal
hiicrelerdir. Iki tip fotoreseptor hiicre bulunur: Rod ve koniler. Rod ve konilerin dért énemli

fonksiyonel segmentleri vardir. D1 segment, i¢ segment, nukleus ve sinaptik cisim.

Dis segmentte bircok yasst membrandz kese iist {iste y1gilmis durumdadir. Rodlarda
bu yass1 keseler hiicre membranindan bagimsiz yapilar halindedirler, buna karsilik konilerde

membranin invajinasyonlar seklinde bulunurlar.

Dis segment, 1s13a duyarll fotokimyasal madde bulundurur. Bunlara gérme
pigmentleri de denilmektedir. G6rme pigmentleri daha kiiciik bir lipid molekiilii olan 11-cis
retinaldehit ve buna bagli bir proteinden (opsin) olugmaktadir. Retinaldehit kismi rodlarda ve
konilerde aynidir. Rodlarda bulunan pigmente rodopsin denir (Nickells ve ark 1995).



Genellikle renk gormede sadece konileﬁn sorumlu oldugu diigiiniilmektedir. Ancak
bazi konjenital renk gérme defektlerinde rodlarin da rol oynadig: gosterilmistir (Hart 1987).

Insan retinasinda farkli fakat iist iiste binen spektral duyarlifa sahip ii¢ gesit koni
vardir: '

- Kisa dalga boyuna hassas (S ) koniler (maviye duyarli)

- Orta dalga boyuna hassas ( M ) koniler (yesile duyarli)

- Uzun dalga boyuna hassas ( L ) koniler (kirmiziya duyarl.

S konilerin spektral duyarhlik piki 450 nm (mavi), M konilerinki 540 nm (yesil) ve
L konilerinki 570 nm (kirmiz1) civarindadir.

Retinada kirmizi ve yesil konileri foveada daha yogun iken mavi koniler foveanin
(1/4 derece) merkezinde bulunmazlar ve kirmuzi ve yesil konilere gére sayilart daha azdir
(Saari 1992, Roof ve Heth 1994).

Bu gérme pigmentlerinin farklihigindan dolay: retinada ii¢ tip koni hiicresi bulunurken,

rod hiicreleri tek tiptir.

Rodlar yiiksek hassasiyete sahip noktiirnal reseptérlerdir. Tek bir fotona bile cevap
veritler. Los 1gikta hassasiyetleri kolaylikla doygunluga ulagir ve giin 15181nda gérmeye higbir
katkilar1 yoktur (Pocorny ve Smith 1989). Koniler en iyi giin 15181nda fonksiyon géren ditirnal

reseptorlerdir.

Bir koninin yanit1 hangi dalga boyunun absorbe edildigi konusunda bize bilgi vermez,
sadece absorbe edilen foton sayisini verir. Fotopigment absorbsiyon spektrumu hesaplamalar:
Macaca fasicularis maymununun retinasindaki fotoreseptorlerin yanmitlarimin 6lgiimii ile
yapimugtir. Bu maymunlardaki renk gérme insaninkine ¢ok benzemektedir (Swanson 1989,
Nickells ve ark 1995).

Fotoreseptorlerde dis segment fotosensitivitenin merkezidir. Oysa i¢ segment hiicrenin
enerji liretimi ve biyosentez olaylan i¢in gerekli bir metabolik bdlge olarak degerlendirilebilir
(Roof ve Herth 1994).



2.3.2. Retinoidlerin Sentez ve Depolanmasi
2.3.2.1. Gérmenin Vitamin A Siklusu

Vitamin A, beta-karoten seklinde alinir. Beta-karoten birbirine pes pese bagh iki all-

trans retinol molekiilii icerir. Beta karoten barsakta boliiniir ve agiga gikan retinol once

esterlestirilir ve depolanmak {iizere lenfatikler araciligy ile karacifere tagmnir. Retinoidler
(retinol, retinal ve retinil esterleri) akoz soliisyonlarda ¢éziilmeyen hidrofobik molekiillerdir.
Retinol ve retinaller hiicre lipid membranlarinda ¢6ziiniirler ve membranlar1 hasara ugratirlar.
En az toksik olan retinoidler esterlerdir ve retinoidlerin retina pigment epitelindeki ana depo
sekli budur (Lavigme 1991).

Retinoliin kan seviyelerine bagli olarak, karaciger all-trans retinolii kana verir. All
trans retinol serum retinol baglayic1 proteine (SRBP) baglamr. Gézde serum retinol baglayici
protein, retina pigment epiteli hiicrelerinin bazal ytiziine ulagmak i¢in koriokapillaris ve Bruch
membranindan diffiize olur. Hiicrenin iginde all-trans retinol, sitozolik retinol baglayici
proteine (CRBP) baglanir. Bu noktada all-trans retinol ya all-trans retinil palmitata
esterlestirilir veya 11-cis retinol izomerine doniisiir Fotoresept6riin 11-cis izomer ih;ciyac1
hangi yolun igleyecegini belirler. All-trans seklinin 11-cis retinole izomerizasyonu, all trans
retinil palmitatin hidroliziyle meydana gelir. Daha sonra 11-cis retinol ya esterleserek 11-cis
retinil palmitata doniistir veya 11-cis retinale okside olur. Bu olay da fotoreseptdriin 11-cis
retinal ihtiyacina baglidir. Hig ihtiya¢ olmadigi zaman 11-cis retinol esterlesir ve reseptorler
i¢cin hizla kullanilmaya hazir depo bir form olusturur. Kullammi spesifik 11-cis retinil
palmitat hidrolaz enzimi araciligi ile olur. 11-cis retinal retina pigment epiteli apeksinden
hiicre membranini geger ve fotoreseptérler ve retina pigment epiteli arasindaki subretinal

mesafedeki interstisyel retinoid baglayici protein (IRBP) baglanir (Koch 1994).

IRBP karsilikl her iki yone tagima yapan bir molekiildiir. Daha sonra 11-cis retinal dig
segmente girer ve apo-opsinle birleserek ya rodopsini ya da koni opsinlerini olugturur. Isik
holo-opsin molekiiliine etki ederek fototransdiiksiyonu baglatir (Becker 1990).

Dis segment membranlari biiyiik miktarlarda opsin molekiilii igerirler. Karanlikta
opsin molekiilleri halo formundadirlar ve 11-cis retinale baglidirlar. Isik, opsin molekiiliinii
aktive eder retinal 11-12 cis ¢ift bagini koparir ve molekiil daha stabil sekli olan all-trans

formuna doniigiir. All-trans retinal dig segmentteki spesifik bir dehidrogenazla all-trans
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retinole indirgenir ve IRBP aracilif1 ile retina pigment epiteline tagimr. Apikal membran
yardim ile yeniden retina pigment epiteline girer ve siklusu tamamlamak {izere yeniden

izomerine donuigiir (Hara 1990).

2.32.2. Fototransdiiksiyon: Fototransdiiksiyonda ilk asama (bu agama 1s1a gereksinim

gosteren tek agamadir), opsine baglh retinoldeki 11-12 cis ¢ift bagimn kopmasidir. Bu olay
muhtemelen proteinde konformasyonel bir degisiklik olusturarak opsin molekiiliinii aktive
eder. Aktif opsin diger bir membran proteini transdusini (T) aktive eder (Weiter 1996).

Bu iki molekiil guanozin difosfatin (GDP) trifosfat formuna (GTP) fosforilasyonunu
kolaylastirirlar. GTP ile birlesen transdusin molekiiliintin bir kismu, fotoreseptér spesifik bir
fosfodiesterazi (PDE) aktive eder. Fosfodiesteraz ehzimi siklik guanozin monofosfati (cGMP)
nonsiklik 5° GMP’a hidrolize eder. Karanlikta dig segmentte yliksek cGMP seviyeleri
mevcuttur. Bu diizey i\Ia+ membran kanallarimi agik tutar. cGMP nonsiklik 5° formuna
hidrolize oldugunda bu kanallar kapanir, boylece dis segmente Na* girisi engellenir. Bu zincir
reaksiyonu ¢cGMP dongiisii olarak adlandirilir.Bu zincir reaksiyonun hi¢ durmadan devam
etmesine ve dig segmentteki tiim Na“*un bloke edilip fotoreseptoriin 151k uyarisina ;:evap
veremeyecek duruma gelmesine izin verilmez. Transdiiksiyon hizim kontrol eden, ters yonde
calisan birkag mekanizma son zamanlarda aydinlatilmigtir. Bir rodopsin kinaz enzimi aktiye
edilmis opsinin fosforilasyonunu saglar ve onun transdusin {izerindeki etkisini inhibe eder

(Lagnado ve Baylor 1992).

Iki reseptor tipi arasinda belirgin farkliliklar olmasina ragmen, konilerde de cGMP
dongiisii fototransdiiksiyondan sorumludur. Isik retineni aktive edince, konilerde basildeki
transdiisinden farkli olarak G proteini Gi;’yi, G2 de fosfodiesterazi aktive eder. Bu olay
hiicre dis1 siv1 ile koni sitoplazmasi arasindaki Na™ kanallanmn kapanmasi, hiicre i¢i Na*
yogunlugunun yiikselmesi ve koni dig segmentlerinin hiperpolarizasyonu ile sonuglanir
(Becker ve ark 1990).

Rodlar ve koniler arasindaki ana fizyolojik farklilik, konilerin daha parlak aydinlatma
kargisinda devamli olarak cevap verebilme yetenekleridir. Isik diizeyi arttikga, konilerin 1518a
karsi hassasiyetleri azalir ve daha az hassas hale gecerler. Buna kargsilik cevap stireleri
hizlanir, boylece biz nesneleri daha hizli ve detayli bir sekilde gérebiliriz. Koniler tarafindan
absorbe edilen 1$1k miktar1 arttikca, cGMP dongiisiindeki aktiflenmis molekiiller daha hizli
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sekilde inaktive edilirler (Swanson 1989). Koni vizyonu olmayan insanlar legal olarak
kordiirler, gorme keskinlikleri 1/10’un altindadir ve renk gormezler. Genellikle rodlarin renk
gormede rol almadig diigiiniiliir. Oysa rodlar 500 nm civarindaki 15182 maksimum duyarlik

gosterirler. Bu spektrumun koyu yesil boliimiine uyar. Bu nedenle karanlia adapte bir g6z en

' cok bu renge hassastir. Rodlarin renk gérmeye katkilar1 fovea disinda ve mezopik sartlardadir.

Rod vizyonu olmayan insanlar olduk¢a az etkilenirler ve birgok durumda normal bireylerden
giicliikle ayirt edilirler. Bunlarin sadece karanlik adaptasyonlar1 bozuktur, bu nedenle sadece
los ortamlarda gérmede giigliik ¢cekerler. Gérme keskinlikleri, renk gérmeleri normaldir. Tiim
progressif retina dejenerasyonlarinda gérmede ciddi sorun olugmasi nedeni konilerin kaybidir
(Benson 1986).

2.3.2.3. Konilerin dis pleksiform tabakadaki baglantilar:

Bipolar hiicreler, gérme yolunun ikinci néronunu olustururlar. Koniler en az iki farkl
grup bipolar hﬁcreyle sinaps yaparlar. Uzerine 151k diigmesi ile uyanlan grup “on-bipolar”
olarak adlandirilir. Uzerine 1sik diigmesi ile inhibe olan grup ise “off-bipolar” olarak
adlandirilir. Béylece koni ve rodlardan gelen hem pozitif hem de negatif sinyaller péralel
noral yollar araciligi ile ayr1 ayr bipolar hiicreler yoluyla amakrin ve ganglion hiicrelerine
iletilir. Bu paralel on ve off kanallar1 bilginin degerlendirildii vizuel kortekse kadar ayr
kalirlar (Kozart 1991).

2.3.2.4. Horizontal hiicreler ve lateral inhibitdr yol

Horizontal hﬁcreier dis pleksiform tabakada birgok fotoreseptor ve bipolar hiicreler ile
lateral olarak baglanmiglardir. Horizontal hiicreler, rodlar ve koniler arasindaki antagonistik
karsihikli etkilesimleri diizenlerler (Newell 1986). Horizontal hiirceler koni ve rodlardan
salgilanan nérotransmitterlere depolarize edici bipolar hiicreler gibi cevap verirler. Yani 1g1ikla
uyarilirlar. Bununla birlikte lateral olarak komsu olduklar1 bipolar hiicreleri inhibe ederler. Bu
nedenle retinamin lateral inhibitér yolunu olustururlar, Bu mekanizma gérme alanindaki
kontrastlarin fark edilmesinde biiyiikk Onem tagir. Renklerin ayirt edilmesi de aym
mekanizmaya dayamr. Horizontal hiicreler tarafindan salgilanan norotransmitterler GABA ve

glisin oldugu sanilmaktadir (Morgan 1990).
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2.3.2.5. Amakrin hiicreler

Amakrin hiicre uzantilan i¢ pleksiform tabakada bipolar, hiicre aksonlar1 ve ganglion
hiicre dendritleriyle birlesir. Amakrin hiicreler de horizontal hiicreler gibi modiilator hiicreler
olup fotoreseptérlerden aldiklan elektriksel sinyali diizenledikten sohra ganglion hiicrelerine

 iletirler (Morgan 1990). |

Amakrin hiicreler kontrasti artiran-antagonistik interndronlardir. Daha gok bipolar
hiicreler olmak {izere -rod ve koniler tarafindan da eksite edilirler. Bu hiicreler, ganglion
hiicrelerini horizontal hiicrelerin mekanizmasi ile inhibe ederler, etkileri kuvvetli fakat
gegicidir. Amakrin hiicrelerin sinyalleri horizontal hiicrelerinki gibi inhibitér degil, uyarici
depolarizasyon sinyalidir. Amakrin hiicrelerin 151k giddetindeki ani degigimleri bildirmek igin
beyine giiglii sinyaller gonderdikleri samlmaktadir (Morgan 1990).

Renk gormede, renk kontrastim artirmak igin ii¢ farkli koni hiicresine uyguniuk

gosteren iig ayr horizontal ve amakrin hiicre grubu mevcuttur (Morgan 1990).
2.3.2.6. Retinada rod baglantilar:

Rodlarin ayr1 bir bipolar hiicre sistemi mevcuttur. Tiimii on-bipolar hiicrelerdir ve i¢
pleksiform tabakanin i¢ kisimlarinda sonlanirlar. Rod bipolar hiicreleri direkt olarak ganglion
hiicreleri ile sinaps yapmazlar. Rod amakrin hiicreleri denilen amakrin internéronlar

baglantiy1 saglarlar (Newman 1990).
2.3.2.7. Ganglion hiicreleri ile paralel iletim

Ganglion hiicreleri, gérme yolunun iiglincii néronunu olugtururlar. Retinada sayilan
bir milyon civarindadir. Aksonlar1 sensoriyel retinanin i¢ tabakalarina dogru yonelir ve daha
sonra retina i¢ yiizeyine paralel hale gelerek sinir lifi tabakasim meydana getirirler. Ganglion
hiicre aksonlarinin olugturdugu lifler retinada miyelinsiz haldedir, lamina kribrozay: gegtikten
sonra miyelinli hale gelirler ve optik sinirle devam ederler. Bu hiicreler uyarilmadiklan zaman
bile ortalama saniyede 5 defa impuls gonderirler. Gérme sinyalleri bu baz siﬁyal tizerine
saniyede 5’den az ise inhibisyon, ¢ok ise eksitasyon geklinde olmak iizere beyne iletilirler

(Kozart 1991).
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Her hiicre tipi ganglion hiicrelerinin uyarilmasinda ayri bir fonksiyon gosterir.
Depolarize edici bipolar hiicreler, baglica direkt uyarici sinyalleri rod ve konilerden ganglion
hiicrelerine iletirler. Hiperpolarize edici bipolar hiicreler ve horizontal hiicreler yanlarda yer
alan rod ve konilerden etraftaki bipolar hiicrelere ve sonra da ganglion hiicrelerine inhibitér
mesajlan iletirler. Amakrin hiicreler ise, retinanin aydinlanma derecesine gore degisen, kisa

. dmiirlii gegici sinyalleri direkt olarak ganglion hiicrelerine iletirler (Richard 1994, Firat 1990).

On ve off ganglion hiicreler iki paralel sistem olustururllar. On hiicresi 151k algilama
alaninin merkezindeyken uyarilir, 151k ¢evredeyken inhibe olur. Off hiicresi algilama alaninin
merkezi karanlikken uyarilir, karanlik ¢evredeyken inhibe olur. Bundan dolay1 ganglion
hiicreleri aydinlik veya karanliktan ¢ok aydinlik/karanlik kontrastina daha iyi cevap verirler.
Tiim retinaya yaygin bir bigimde 151k uygulandiginda, yani tiim fotoreseptorler gelen 1sikla
esit olarak uyarildiginda, kontrast tipi ganglion hiicreler ne uyarilir, ne inhibe olur. Bunun
nedeni, fotoreseptérlerden depolarize edici bipolar hiicreler yoluyla dogrudan iletilen sinyaller
uyarici iken, hiperpolarize edici hiicreler ve horizontal hiicreler yoluyla yanlardan iletilen

sinyallerin ise inhibit6r olmasidir.

Insanda en az {i¢ ayn tipte ganglion hiicresi bulunmaktadir:

W hiicreleri, kiigiik ¢apli hiicrelerdir. Ganglion hiicrelerinin % 40°m1 olustururlar.
Yavag ileti yaparlar (8 m/sn). Belli yondeki hareketi fark etme ve karanhkta gérme igin
gerekli sinyalleri tagirlar (Heywood ve Newcombe 1994).

X hiicreleri, orta boydadirlar ve orta hizda ileti yaparlar (14 m/sn). ganglion
hiicrelerinin % 55’ini olugtururlar. Lateral genikiilat nukleusda parvoselliiler tabakada sinaps
yaparlar. Baglica yiiksek spasiyal frekansli kontrast algilamimini saglarlar. Renk gérme

mesajlarinin iletiminde de rol oynarlar (Heywood ve Newcombe 1994).

Y hiicreleri, biiyiik hiicrelerdir ve hizli ileti yaparlar (50 m/sn). M hiicreleri de denir.
Ganglion hiicrelerinin % 5’ini olugtururlar. Lateral genikula’g nukleusda magnoselliiler
tabakada sinaps yaparlar. Gorsel uyaranlardaki hizli degisimler ile hizli hareket ve 11k
siddetindeki hizl1 degisimlere ait mesajlar tagiyan hiicrelerdir. Kontrast algilanim hiicreleri
6larak da bilinirler. Diigiik uzaysal frekanshi kontrast algilanmasinda rol oynarlar (Heywood
ve Newcombe 1994).
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2.3.2.8. Miiller hiicreleri

Miiller hiicreleri retinanin major glial komponentleridir. Potasyuma karsi oldukga
gegirgendirler. Retina gibi aktif bir noral yapida oldukga degigiklik gosteren iyonik gevreyi
tamponlamada rol oynarlar. Retinoik asidin Miiller hiicrelerinde retinol veya retinal aldehitten

. sentezlendigine inanilmaktadir (Newman 1990).
2.3.3. Renkli Géormeyi Etkileyen Noral Faktorler

Renk duyumu reseptdrlerin kendi zellikleri kadar, sinir sistemindeki diger hiicrelerle

baglantilar1 ile de belirlenmektedir (Daw 1995). Bu noral fakt6rler sunlardir:

2.3.3.1. Es zamanh renk kontrasthg (simultaneous color contrast): Bir rengin bir bagka
renk ile kusaltilmasidir. Cevredeki bir noktanin rengini gozleyerek es zamanli renk kontrasti
belirlenir. Kirmuza bir ¢evredeki gri bir nokta yesil gibi algilamir. Yesil bir ¢evredeki gri bir
nokta ise kirmizi gibi algilanir. Burada kural nokta renginin tamamlayic1 gevre rengine egilim
gostermesidir. Bu olay renk gormede onemli bir fenomendir. Ayrica rengin etrafim kﬁsatan
renge gbre parlakligs da degisir. Bu olayda ¢ift opponent renk hiicreleri sorumludur (Daw
1995).

2.3.3.2. Ardisik renk kontrasthig: Bir renge birkag saniye bakilirsa renk giderek daha soluk
olarak goriinmesine y orgunluk denir. Bundan sonra beyaz bir alana bakilirsa gergek rengin
tamamlayici rengi goriiniir. Buna da ardigik renk kontrasti veya imaj sonras1 denir. Birbirini
izleyen renklere bakildiginda imaj sonras: renkler olugur. Imaj sonras: renkler, primer imajin
biitiinleyicisine dogru olma egilimindedir. Bunun nedeni belli bir dalga boyunun bir gesit
koniyi uyardiginda digerini inhibe etmesidir. Bu fenomen normal gérmede 6nemli degildir.
Ciinkii g6z siirekli hareket halinde oldugundan imaj sonras1 goriiniim olusacak kadar uzun bir
siire objeye bakamaz. Bu olaydan opponent renk hiicreleri sorumludur (Benson 1986, Giindiiz
ve ark 1988a).

2.3.3.3. Renk sifreli hiicreler: Renk olusumu ile ilgili herhangi bir cevap olugturan hiicrelere
renk sifreli hiicreler adi verilir. Gorme sisteminin perifer seviyelerinde iki tip renk sifreli
hiicre bulunur. Bunlar opponent renk hiicreleri ve ¢ift opponent renk hiicreleridir. Opponent

hiicreler retina ganglion hiicreleri arasinda veya lateral genikulat niikleusta bulunurlar ve
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ardigik renk kontrastindan sorumludurlar (Nieves ve ark 2001). Koniler opponent sistemi
antagonistik sekilde uyarirlar. Renk gérmede kirmizi-yesil (R-G) ve mavi-sart  (B-Y) olmak
iizere iki opponent sistem vardir. Omegin 590 nm’lik 1gmlar retinaya ulagtiginda kirmiz1 ve
yesil 1518a duyarh konilerin her ikisi de uyarilirlar. Fakat kirmiza 1s13a duyarh koniler daha
fazla uyarildigindan 590 nm dalga boyundaki 151k sar1 olarak gériiliir. Sar1 renge duyarl: koni
. yoktur, sar1 rengin sinyali kirmizi ve yesile duyarli konilerden gelir. Cift opponent hiicreler
ise sitriata kortekste bulunurlar ve es zamanli renk kontrasthfindan sorumludurlar. Bu
sistemde koniler birlestirici olarak uyar1 génderirler. Yani her koni sistemi ¢ift opponent
sistemi aym yonde etkiler. Cift opponent renk hiicreleri hem renk gérme hem de ii¢ boyutlu
gérme ile ilgilidirler (Daw 1995).

2.3.3.4. Korteksteki renk merkezi: Beyinde farkli kanallardan bilgi toplayan ve gordiigiimiiz
renge karar vermemizi saglayan bir renk merkezi vardir. Striata korteksteki renkli gérme ile
ilgili alanlar, ekstrasitriata kortekse ve ayrica siiperior temporal sulkusun posterioruna uzanan

cesitli baglantilar icerirler (Daw 1995).

2.3.4. Rengi Etkileyen Optik Faktorler

Goze gelen 1sinlar retinaya ulagmadan 6nce prereseptérel filtre gibi rol oynayan gesitli
ortamlardan gecer. Bunlar d alga boyunu farkli sekilde absorbe ederler (Benson 1986, Hart
1995).

2.3.4.1. Lens

Saydam bir lens kisa dalga boylu 1ginlar1 absorbe eder. Genglerde bu absorbsiyon 450
nm ve daha kiigiik dalga boylan igin olurken, yaghlarda 550 veya 600 nm’ye kadar
geniglemektedir. Yasli insanlarda lens bazen sar1 goriiniir. Ciinkii absorplanan esas dalga boyu
mavi, gegen dalga boyu kirmiz1 ve yesil olup, karigimlan sar gériinecektir (Weale 1988, Hart
1995).

2.3.4.2. Makiila pigmenti
Makiila merkezindeki “makiila lutea” bolgesini olugturan xantofil pigmenti kisa dalga
boylu 15181 (mavi) absorbe eder. Ksantofil pigmentinin dansitesi kisiden kisiye degisebilir

fakat yasla degismez (Landers ve ark 1998, Davies ve Morland 2002).
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2.3.4.3. Kromatik aberasyon (renklerin ayrilmasi)

Lenste kisa dalga boylarinin, uzun dalga boyuna oranla daha fazla kirilmaya
ugramasidir. Mavi dalga boyu lense en yakin kirriz1 dalga boyu ise en uzak olarak odaklasir.
Bu olay normal gorme islevini ¢ok az etkiler. Goz kromatik aberasyonlar1 diizeltemez
. (Hart 1995).

2.3.4.4. Stiles Crawford etkisi

Pupilla kenarindan giren 151k, pupilla merkezinden giren 1giktan daha az etkilidir.
Buna “Stiles Crawford Etkisi” denir. Bu etki normal sartlar altinda gérmede ¢ok 6nemli

degildir, hassas psikofizyolojik 6lglimlerde 6nem kazanir (Enach ve Stiles 1961).
2.3.5. Renk ii¢geni

Ug eksen boyunca kenarlari esit uzaklikta bulunan bir eskenar tiggen gizersek, orijini
belirli bir 1518a dahil eden ¢izginin bu iiggenin diizlemiyle kesistigi nokta 1s181n yo@unlﬁ@una
gore degil de rengine gore degisecektir. Bu tiggen renk iiggeni olarak adlandirilmaktadir ve
tizerindeki her nokta farkli bir renge karsilik gelmektedir (Carpenter 1988). Renk iiggeni
olusturabilmek i¢in ii¢ referans dalga boyu segilir (450 nm, 520 nm ve 650 nm) ve bu {iggenin
X, Y, Z gizgilerine yerlestirilir (Sekil 2.2).

Diger dalga boylarimin pozisyonu agagidaki gibi belirlenir. 500 nm’yi yerlestirmek
istersek; 6nce enerji linitelerinde belirlenen a;, a;, a3 ve as yogunluklariyla bir eslestirme

yapilir.

a1 Agso + 22 Asz0= a3 Aspo + 24 Agso
daha sonra X ve Y arasinda W noktasi ¢izilir, boylece

/2.4 a , wv a ,
_ = ve = olur.
wY a wz a ,

En sonunda, da WZ ¢izgisi tizerindeki V noktasina 500 nm yerlestirilir. Temel kural
bir merkez yergekimi kuralidir.

17



X’deki a; ve Y’deki a; agarliklarinin (yogunluklarinin) gravite merkezi W noktasidir.

Bu aym1 zamanda V’deki a3 ve Z’deki a4 agirliklarinin da gravite merkezidir (Daw 1995).

Degisik dalga boylar bir egri boyunca renk liggeninde yer alir. Genellikle egrinin
uglari (ﬁ¢gen egrisinin tabani) diiz ¢izgiyle birlestirilir. Bunun iki ucunda 400 ve 700 nm
bulunur. Bu ¢izgi kirmizi mavi karigimlarindan olusmustur (Benson 1986). Renk tiggeni
sadece hangi dalga boyu karigiminin renk degigikligi olmadan birbiri yerine konulabilecegini
tamumlar. Ornegin 590 nm esit miktarlardaki 570 ve 626 nm ile eslenebilir. 590 nm’nin sar1
gorindligli sartlar altinda, karisim da san goriinecektir; 590 nm’nn yesil gériindiigii sartlarda,
karisim yesil olacaktir. Diger sartlar tanimlanmadik¢a bir renk tiggeni bir dalga bandinin

rengini tanimlamaz.

Renk esleme verilerini gostermek i¢in, en 6nemli sistem CIE (Comission Internationel
de L’Eclairage) kromatisite diyagramidir (Daw 1995). Bu sistem boya ve boya iiriinlerini
kullanan pek ¢ok endiistrinin iirtinlerinin renklerini belirlemek i¢in gereklidir (Pocomy ve

Smith 1986).

CIE kromatisite diyagraminda ayni zamanda standart olarak tamimlanan dalga
boylarinin gesitli genig bantlar1 gosterilmektedir. Standart A kaynagi, tantmlanmig bir akim ve
voltajda ¢aligan bir Tungsten lambasidir. Standart C kaynagi giin 15181 yerine kullanilan
Oniinde tanimlanmig bir mavi filtreli Tungsten lambasidir. CIE kromatisite diyagraminda
E noktas: spekirum boyunca dalga boylarimn esit araliklarindaki esit enerji miktarlarindan
¢ikan bir kaynaktir (Daw 1995). E noktasi beyaz goriiniir.

At nali seklindeki egri spektral test renklerinin lokusunu igaret eder. 400-700 nm’yi
birlestiren diiz ¢izgi mor ¢izgisidir (Pocorny ve Smith 1989). Mor, spektral renk gibi meydana

gelmez, ancak kisa ve uzun dalga boylarimin karigimindan meydana gelir.

Tum fiziksel olarak taminan renkler, spektrum lokusunun sinirlan iginde ve mor

¢izgisinde meydana gelir (Pocorny ve Smith 1989).

Yiiksek saturasyondaki renkler lokusa yakin, soluk renkler beyaz noktaya yakindir.
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Sekil 2.3 Spektral duyarhlik grafi3i ve renk tiggeni.
2.3.6. Tamamiayic: dalga boylan

Uygun oranlarda kangtinldiinda beyaz olusturan dalga boylarina tamamlayict
(complementary) dalga boylari denir. CIE kromatisite diyagramindaki E noktas: beyaz
gorintir ve buradan gegen diiz ¢izgi dalga boyu egrisini iki noktada keser. Bu iki nokta
tamamlayici dalga boylandir. Ornegin 495 nm 650 nm’nin tamamlayic: dalga boyudur (Daw
1995).

2.3.7. Renk esleme (color matching)

19.yiizy1ldan beri milyonlarca farkl renk tonu ve renk gesidinin ¢ degiskenli sistemle
tayin edilebildigi bilinmektedir. Bu trikromasinin bir 6zelligidir. Normal renkli gbrmeye sahip
bir kisi trikromat olarak isimlendirilir. Herhangi bir fiziksel renk, renklerin ve li¢ primer 15131
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uygun karigimi kullanilarak olugturulabilir. Renk egleme (color matching) renkli gérmenin

temel ozelliklerini olusturur, fizyolojik ve pratik 6neme sahiptir (Pocorny ve Smith 1986).

Prototipik bir deneyde goriiniir spektrumu araliklara bélen ti¢ spektral 151k primer
olarak se¢ilmigtir. Bir spektral test rengi ve bir primer bir alanda, diger iki primer ikinci
alanda goriilmiigtiir. Denegin gorevi iki alanin gériimiiniinii aym renk yapmaktir. Color match
elde edildiginde alanlarin gériiniimii orijinal renklere benzemeyecektir. Color matchde 6nemli
olan gergek goriiniimiinden ¢ok es goriinimdiir. Her ti¢ primer de birbirleri ile karigirsa notral
beyaza benzeyebilirler. Bu beyaz eslemede primerlerin rastgele olarak esit degerde oldugu

sOylenebilir (Sharanjeet ve ark 1996).

Renk esleme verileri genellikle 2 yolla gﬁster}lebilir:

Birinci islemde her primerin miktar: test dalga boyunun fonksiyonu olarak isaretlenir.
Bu tip isaretlerde test rengine ilave edilen primere negatif deger verilir, diger iki primere
pozitif deger verilir. Ikinci islemde her primerin degeri primerlerin toplam ilgisine goére
hesaplanir. Bu hesaplamada her bir primerin 0.3333 degeri vardir (esit enerji beyazinda ve 1.0
primere es olan test renginde). Primerlerin toplam degeri 1.0 olacag: i¢in, bir primerin
degerinin diger primer degerine gore igaretlenmesi renk esleme ile ilgili bilgileri verecektir

(Krauskopf ve Gegenfurtner 1992).

Renk esleme degerleri baz1 durumlarda, 6megin ¢ok yliksek yogunluklarda islemez
hale gelir. Foveada tanimlanan renk esleme retinanin dier bolgelerinde de gegersiz hale gelir.
Bu kismen makiila pigmentine kismen de foveada olmayan rodlarin, retinamin diger

bolgelerinde bulunmasindan kaynaklanabilir (Nickels 1995).
2.4. Renk Gorme Defektleri

Ug ¢esit koniye, normal konsantrasyonda koni pigmentine ve normal retina

pigmentlerine sahip kigilere “trikromat” denir.
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2.4.1. Konjenital renk gorme defektleri

X kromozomuna bagli resesif gecis gosterirler. Hemen her zaman kirmizi-yesil tipte
olup erkeklerde % 8, kadinlarda % 0.4 oraninda goriiliir (Benson 1985, Utku ve Atmaca
1991).

2.4.1.1. Kural dis1 trikromatlar: Her {i¢ tip koni pigmenti d e m evcuttur. F akat bir t anesi
fonksiyonel olarak patolojiktir. Bu kisiler tam saturasyondaki renkleri ayirt ederek diigiik
saturasyondaki renkleri (pastel renkleri) veya diisiik aydinlatmada renk ayriminda zorlanirlar.

Kural dis1 trikromatlar disfonksiyonel olan pigmentin tipine gore iigce ayrilir:

Protanomali: X’e bagl resesif geger. Kuirmizi dalga boyuna duyarli pigment

fonksiyonunda bozukluk vardir. Erkek populasyonda % 1 oraninda goriiliir.

Deuteranomali: X’e bagh resesif geger. Yesil dalga boyuna duyarli pigment

fonksiyonunda bozukluk vardir. Erkek populasyonda % 5 oraninda goriiliir.

Tritanomali: Otozomal dominant gecer. Mavi renge duyarli pigment fonksiyonunda

bozukluk vardir. Erkek populasyonda % 0.0001 oraninda goriiliir.

2.4.1.2. Dikromatlar: Yaklagik erkeklerin % 2’si dikromattir. Ug tip koni pigmentinden birisi

tamamiyla afonksiyoneldir veya hig¢ yoktur. Ug grupta incelenir:

Protanopi: Kirmiz1 dalga boyuna duyarli pigment kaybi mevcuttur. Kirmizi rengi
daha koyu veya siyah olarak algilarlar. Tim renkleri yesil ve mavinin karisimlar seklinde
goriirler. 1798 yilinda kendisi de bir protanop olan John Dalton kendi renk algilamasini
detayl1 bir sekilde tanimlamigtir (Swanson 1989).

Deuteranopia: En ¢ok karsilagilan dikromatizm tipidir. Yesil dalga boyuna duyarli

pigment kaybl.mevcuttur. Kirmizi ve yesili ayirt edemezler. Mavi ve sariy1 goriirler.

Protanop ve deuteranop bireyler, giinliik hayatta birgok renk karigikligi yasarlar.
Ayrica trafik igiklarini dogru olarak degerlendiremezler. Deuteranop bir kisi i¢in kirmizi ve

sar1 151k benzer goriiniirken, yesil 151k beyaz gibi goriinmektedir. Buna karsilik protanop bir
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kisi i¢in kirmiz1 151k sar1 ve yesil isiktan daha karanhik bir renk olarak algilanmakta, gece
karanlhiginda kirmizi 151k sar1 gibi degerlendirilebilmektedir, ayrica bu kisiler kirmizi 1gikla

aydinlatilmig alanlarda zorlanmaktadirlar.

Tritanopi: Mavi dalga boyuna duyarli pigment kayb1 mevcuttur. Erkek populasyonda
% 0.001 oraninda goriiltir. En nadir goriillen dikromatizm tipidir. Sari-mavi ve mor gibi

renkleri beyaz veya gri olarak goriirler. Kirmizi ve yesili normal goriirler.

2.4.1.3. Monokromatlar: Hicbir rengi ayirt edemezler. Farkli iki tipi mevcuttur:

Rod monokromatlar (tipik akromatopsi): Nadir goriiliir. Retinada fonksiyonel koni
pigmentlerinin konjenital yoklugu s6z konusudur. Gorme keskinliginde azalma (0.5/10 —
1/10), fotofobi, nistagmus, makiila hipoplazisi gibi bulgular tabloda mevcuttur.
Elektroretinografinin tanida degeri yiiksektir. Komplet akromatopsi ve inkomplet akromatopsi

olmak {izere 2 tipi vardir.

Koni monokromatlar (atipik akromatopsi): Yalnizca bir tip koni pigmenti vardir.
Bu da 500 nm’de duyarli mavi koni pigmentidir. Gérme 5/10 civarindadir. Gérme alami ve
elektroretinografi sonuglari normaldir. Nistagmus, fotofobi yoktur. Renk gérme i¢in en az iki
tip kopi pigmenti gerektiginden bu kisiler de rod monokromatlar kadar akromattirlar (Utku ve
Atmaca 1991, Daw 1995).

2.4.2. Akkiz Renk Gorme Defektleri

Akkiz renk gorme defektleri, gérme sistemini etkileyen patolojiler sonucu ortaya
cikar. Retina, optik sinir ve gorme korteksinde hasar yapan ¢esitli hastaliklar nedeniyle
olugabilir. Renkli gormeyi etkileyebilen retina ve optik sinir hasar1 etyolojisinde toksik,
metabolik, inflamasyon, demyelinizan, dejeneratif, vaskiiler veya tiimoral fakt6rler rol

oynayabilir (Benson 1985, Pocorny ve Smith 1986, Utku ve Atmaca 1991)

Akkiz renk gérme defekti gesitleri:

2.4.2.1. Kirmizi-yesil algilama defektleri: Iki tipi mevcuttur.
Tip 1- Once protonapiyi ilerledikge de akromatopsiyi (monokromatlari) taklit eder.
Makula etkilenmigtir.
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Tip 2- Dikromatik dénemde deuteranopiyi taklit eder. Optik sinir etkilenmigtir.

Papilla tiimorii, optik nevrit, alkol entoksikasyonu, Von-Graefe hastalifi, retina

dekolmani ve makula kistleri gibi hastaliklarda kirmizi-yesil algilanma defektleri goriiliir.

., 2.4.2.2. Mavi — san algilama defektleri : Katarakt, hipertansif retinopati, retina damar
lezyonlar1, klorokin entoksikasyonu, dejeneratif myopi, glokom ve koroid melanomu gibi

hastaliklarda mavi-sar algilama defektleri gériiliir.

Kollner kuralina gore retina hastaliklari siklikla mavi-sar1 renk defektine, optik sinir
hastaliklar1 ise kirmizi-yesil renk defektine neden olur. Bu kural biitiin akkiz diskromatopsiler
i¢in gegerli olmasa da genel bir kuraldir (Swanson 1989, Dow 1995).

2.4.3. Konjenital ve akkiz renk gérme defektleri arasindaki farklar

1. Konjenital renk gorme defektleri genellikle bilateral ve simetriktir. Akkiz renk
defektleri ise siklikla bir g6zii daha fazla etkiler.

2. Konjenital renk gérme defektli hastalar renkleri dogru olarak isimlendirirler. Oysa
akkiz renk defektli hastalar tipik olarak yanlig renk isimleri kullanirlar veya bilinen objelerde
renk goriimiiniin degistigini ifade ederler.

3. Konjenital renk gérme defektlerinde siklikla kirmizi-yesil, akkiz renk defektlerinde
ise mavi-sari renk defektine rastlanir.

4. Konjenital renk gérme defekti sabit olup, hayat boyu aym siddettedir. Akkiz renk
defektleri ise degisken olup, siddeti birlikte bulunan patolojiye ve bunun lokalizasyonuna
baghdir.

5. Konjenital renk defektlerinde fundus muayenesi ya minimal ya da higbir bulgu yok
iken akkiz renk defektlerinde birlikte bulundugu patolojik olayla uyumlu fundus bulgulan
vardir.

6. Konjenital renk gérme defektleri erkeklerde daha yliksek oranda bulunur. Buna
kargilik akkiz renk gorme defektleri kadin ve erkeklerde esit oranda gézlenir (Pocorny ve
Smith 1989, Cutillas ve ark 1999).
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2.5. Renk Gorme Testleri

Bir renk goérme testinin klinikte kullanilabilir olmasi igin su kriterleri tagimas1 gerekir
(Utku ve Atmaca 1991).

1. Hasta tarafindan kolay anlagilir olmasi,

2. Giivenirlik diizeyinin yiiksek olmasi,

3. Kullanilan aletlerin ucuz olmasa,

4. Test sonuglarinin degerlendirilmesinde uzmanlagmig hekime gereksinim

duyulmamasi.

2.5.1. Test ortami: Renk gorme testleri, gozlemcinin farkli dalga boylarmin algilayip
algilamadigim aragtirir. Bir renk gorme testinin dogru olmas: igin, test stimulusunun dalga
boyunun dagilimimin dikkatli bir gekilde kontrol edilmesi gerekir. Normal ev i¢i 1giklar veya

pencere 15181 renk gérme testi igin yeterli bir aydinlanma degildir (Stager ve ark 1993).

Uluslararasi Aydmlanma Komisyonu (CIE) aydinlanma igin temel bir simiflama
yaparak ve hemen hemen tiim renk testlerini buna yandas olarak dizayn etmis ve CIE standart
iluminant ~ C olarak tammlamigtir. Bu aydinlanmalar kuzey yarim kiirede kuzey 15181 ile
hesaplanmigtir. Yine standart illiiminasyonu saglamak igin Mac Beth Easel Lambasi
(C lambas1) spesifik olarak taramalarda kullanilmak i¢in dizayn edilmigtir. Aydinlanmanin
kalitesi renk gevirme indeksi ile belirlenmigtir. Buradaki 100 skoru miikemmel oldugunun
gt')stergesidir./ Renk gérme testleri igin piyasada satilan lambalarin indeksi 90, giin 15181na
benzer floresans lambalarn indeksi 76’dir. C lambasi her zaman bulunamadifindan yerine

floresan 15181 kullanulabilir (Stager ve ark 1993, Nuzzi ve ark 1997).

Test mesafesi ve siiresi de test sonuglarini etkiler. Test mesafesi arttik¢a ve test siiresi
azaldik¢a gozlemcilerin hata skorlarinin arttift ve bazi testlerin bu parametrelere
digerlerinden daha duyarli oldugu gosterilmigtir. Standart saglamak i¢in test mesafesi
siralama testlerinde 0.5 m, plate (levha) testlerinde 0.75 m’dir. Test sirasinda kullanilan renkli
kontakt lens ve g6zlikk camlari test skorunu degistirir, bu yilizden kullanilmamalidir
(Somerfield ve ark 1989).
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2.5.2. Klinikte kullanilan renk testleri

Renk goérme testleri baglica 5 grupta incelenir.

2.5.2.1. Aywrma testleri: Fener ve ylin-yumak testleri bu gruba girer. Amaci renk defektlerini
aragtirmak ve nedenini saptamak degildir. Basitge renklerin ayirt edilip edilmedigi konusunda

- bilgi verirler.

2.5.2.2. Levha (plate) testleri: Bu testler yiizyili agkin bir siiredir renk defektlerini saptamak

icin kullanilir.

En ¢ok kullanilan pseudoisokromatik levhalardir. PIC testleri i¢inde en yaygin
kullanmilam ilk kez 1917’de yayinlanan ve en son baskis1 1962°de yapilan Ishihara testidir.
Standart Ishihara testi 38 levha igerir. Burada semboller (numaralar, yazi veya geometrik
figiirler) renkli noktalardan olugmus bir zemin iizerinde yine renkli noktalar ile kompanse
edilmiglerdir. Normal kigilerde semboller ile zemin rengi ayirt edilebildiginden renkler segilir.
Bazi levhalarda normal birey bir figiir gériirken defektli birey bir sey géremez. Bazilarinda ise

renk defektli bir figiir gériirken, normal kigi ayirim yapamaz (Birch ve Keever 1993)

Diger levha testleri: City University Test, Soan Achromatapsia Test, Berson Mavi
Koni monokromatizm testi, Ohkuama testi, Duarin test, Tokyo medical college testi, AO-

HRR testleridir (Somerfield ve ark 1989, Neitz 2000).

Levha testlerinin iistiinliigiintin nedeni nisbeten ucuz, kolay bulunur ve kullaniminin
basit olmasidir. Cocuklar ve okuma yazmasi olmayanlara rahat¢ca uygulanabilir. Ancak renk
defektinin giddetini ve tipini saptayamadigi gibi kantitatif degerlendirme de saglayamaz
(Stager ve ark 1993).

2.5.2.3. Swralama testleri: Bir grup renkli piyonun renk tonlarina goére siralanmasi esasina
dayanirlar. 50 yil Once tamimlanmuglardir. Baslangicta normal insanlarin renk goérme
yeteneklerini simiflandirmak igin kullanilirlarken daha sonralari akkiz renk defektleri igin

kullanilmaya baglanmiglardur.
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Siralama testleri {i¢ grupta incelenir.

2.5.2.3.1. Ton ayirimmm esas alan testler: Farnsworth-Munsell 100 ton testi, Farnsworth

Panel D 15 testi, Farnsworth desatiire panel D 15 testi, Lantony yeni renk testi.
. 2.5.2.3.2. Parlakhik ayrimim esas alan testler: Verriest parlaklik ayirim testi.

2.5.2.3.3. Doymusluk (saturasyon) ayirimimm esas alanlar: Sahlgren satiirasyon testi ve

Lantony yeni renk testidir (Lindblom ve ark 1988).
2.5.2.4. Klinikte en ¢ok kullanilan renk testleri

FM-100 ton renk testi : En taninmig siralama testidir. Bu test normal renk gérmesi
olan kigileri iist, orta ve alt diizey olarak siiflandirabilir. Renk defektlerini de orta ve ileri
derecede olmak iizere ayirabilir. Her bir kutuda 21 renkli piyon olmak iizere toplam 4 kutu ve
84 piyondan olugmugtur. Test sonuglari hata skoru, aks ve kadran analiz metodlariyla
degerlendirilir. Iyi kooperasyon gerektirir (Lugo ve Tiedeman 1986, Birch ve Dain 1987,
Craven 1993).

Farnsworth Munsell D 15 testi: Birbirinden farkli tonda 15 ayri renkli piyonun sirasi
ile dizilebilmesi esasina dayanir. Bu test agir renk defektlerini hafif renk gorme defekti
bulunanlardan ve normallerden ayirmak amaciyla geligtirilmigtir. Ancak FM 100 ton testi
kadar hassas degildir (Bassi ve ark 1993).

Lantony yeni renk testi: Her biri 15 renkli piyon igeren 4 kutu ve 10 gri piyon olmak
lizere toplam 70 piyondan olugmustur. Her kutudaki piyonlarn parlakliklar1 aym olup
doymugluk seviyeleri farklidir. Farkli parlakliklarda 10 tane gri piyon vardir. Her kutuda gri
piyonlar renkli piyonlar ile kargtirilir ve hastadan renkliler ile grileri iki grhba ayirmasi

istenir. Bu test konjenital ve akkiz renk defektlerinin her ikisinde de kullanilabilir.

Anomaloskoplar: Daha Onceki renk testlerinin aksine degerlendirmesi zor olup
egitimli eleman gerektirmektedir. Spektral eslenmeyi esas alarak yapilmig cihazlardir. Nagel
anamaloskopu daha yaygin olarak kullanilmaktadir. Ayarlanabilir optik sistem aracilig: ile

ortadan ikiye ayrilmig bir saha goriiliir. Hasta testte yarim alani digeriyle esdeger renkte
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yapmaya ¢aligir. En taninmiglar1 Nagel, Neitz ve Besancon anomaloskoplandir. Cesitli
denklemler sonucunda kirmizi-yegil ve mavi-sar1 eksen defektleri ortaya konur (Arden ve ark
1988).
Bilgisayarh sistemler: Son yillarda gelistirilen birgok komputerize renk gérme testi
mevcuttur. Bu testler daha 6nce anlatilan testlere oranla daha giivenli olmasina karsin, pahali
. ve uzmanlagmig doktor gerektirmesi nedeni ile yaygin olarak kullanilamamaktadir (Arden ve
ark 1988, Giindiiz ve ark 1988b).

2.6. Diabetik Retinopati (DR)

Diabetes Mellitus pankreasin insiilin salgisinin mutlak ya da oransal yetersizligi veya
etkisinin azlig1 (insiilin direnci) ile olusan kendini bazi klinik belirtiler, glikoziiri ve en
onemlisi hiperglisemi ile belli eden karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasi

bozukluklariyla karakterize bir endokrin ve metabolizma hastaligidir (Clark 1988 ).

Diabetes m ellitus d iinyada % 2 -4 arasinda degisen oranlarda goriillmektedir. Diabet,
akut metabolik komplikasyonlarin yamsira uzun dénemde vaskiiler, retinal veya noropatik

bozukluklara yol agar (Blackard 1994). k

Diabetik retinopati prekapiller arteriol, kapiller ve venillerin etkilendigi bir tiir
mikroanjiopatidir (Kanski 1994). 20-74 yaslar1 arasinda gelisen korliiklerin en 6nemli
nedenidir (Stratton ve ark 2001).

Diabetik retinopatinin ortaya ¢ikma olasilifi ve giddeti hastanin yas1 ve hastaligin
stiresi ile dogru orantilidir. Bu olasilik tip II (instilinden bagimsiz) diabetes mellitusda ilk 10
yilda; % 25, 10-30 yilda % 30, 30 yildan sonra % 90 civarindadir. Tip I (Insiiline bagimli)
diabetes mellitusda diabet puberteden 6nce baglamigsa puberte ¢aginda retinopati gelisim hiz
artar ki bu durumda hormon degisiklikleri sorumlu tutulmaktadir. Pubertenin baglamasindan

sonra diabetin sliresi retinopati i¢in en 6nemli belirleyici etken olmaktadur.

Tip I diabetlilerde diabetik retinopatinin goériilme oram 10-15 yillik siirede % 30-50
iken, 20-30 yillik siirede % 71-90 olarak kabul edilmektedir (Klein ve ark 1994).
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2.6.1. Diabetik retinopatinin risk faktorleri

Diabetik kigilerde retinopati geligmesine zemin olabilecek bazi etkenler bilinmektedir.
Bu faktorlerin higbirisi komplikasyonlardan tek bagina sorumlu degildir.

Risk faktorleri sunlardir:

. 2.6.1.1. Kronik hiperglisemi

Diabet’in komplikasyonlar1 uzun siiren hiperglisemi ile iliskilidir ve kan sekerinin diizenli

kontrolii ile mikrovaskiiler komplikasyonlar geciktirilebilir (Frank 1995, Adelin ve ark 2001).

Total glikolize hemoglobin veya buna ¢ok yakin olan HbA, §lgtimleri ile son 6-12 hafta
icindeki kan glikoz seviyelerinin ortalamasim1 saptamak miimkiin olmaktadir. Glikolize Hb
seviyesinin yiiksekligi diabetik retinopati gelisimi i¢in en 6nemli faktordiir (Yoshida ve ark
2001).

Yapilan bir ¢aligmada iyi bir metabolik kontrol altinda olan tip I diabetli hastalarda
retinopati geliyjme oram1 % 10 bulunurken, kontrolsiiz hastalarda bu oran % 40 bulunmugtur

(Okudaira ve ark 2000).
2.6.1.2. Diabet siiresi

Diabette siire hiperglisemi gibi énemli bir risk faktoriidiir (Chen ve ark 1992, Lewis ve
ark 1994, Frank 1995). Tip I insiiline bagimli gen¢ diabetlilerde ilk 5 sene igerisinde
genellikle retinopati gelismemektedir. Tip II, insiiline bagimli olan veya olmayan 30 yagin
tizerindeki diabeﬂilerde hastalifin baslangicinda retinopatiye pek rastlanmamakla birlikte bu
grup olgularda diabetin baslangi¢ zamanini ve dolayist ile de diabetin siiresini kesin olarak

saptamak daha giictiir (Klein ve ark 1984).
15 yillik bir siirenin sonunda tip I diabetik olgularin % 50’sinde proliferatif diabetik

retinopati (PDR) goriilmektedir. Aym1 stirenin sonunda tip II diabetlilerde PDR goériilme
siklig1 ise ¢ok daha dugiiktiir (Klein ve ark 1992).
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2.6.1.3. Diabetin tipi ve tedavi sekli

Yapilan bir ¢alismada (Klein ve ark 1992) 30 yagin altinda insiiline bagiml tip II diabeti
olan 966 olgu ile 30 yasin {izerinde tip II diabeti olan 1370 olgu karsilagtirilmistir. Geng
olgularda PDR % 23 oraninda goriiliirken, yaslt grubun insiilin alan olgularinda % 10, insiilin
almayan olgularinda ise % 3 oraninda PDR’ye rastlanmugtir. Insiilin bagimliligs PDR goriilme

riskini artirmaktadir.

2.6.1.4. Yas

Yetigkin diabetlilerde yag faktoriiniin retinopati tizerindeki etkisi aragtirnlmug; tip II,
insiiline bagimli olmayan yasli (55-80 yas) diabetlilerde retinopati sikligimin metabolik
kontrol, hastaligin siiresi ve diger risk faktorlerine bagh olmaksizin yaslanma ile belirgin

derecede arttif1 saptanmigtir (Nalibott ve Rosenthal 1989).

2.6.1.5. Puberte

Pubertenin erken retinopati geligmesine hangi mekanizmalarla yol agtigi heniiz tam olarak
bilinmemektedir. Proliferatif diabetik retinopatili olgularda biiyiime hormonu (GH) seviyeleri
funduslart normal olan diabetli olgularinkinden daha yiiksek bulunmugtur (Sénmez ve ark
1995).

Insiiline benzer growth faktér I (IGF-1) GH’nun biiylimeyi artirict etkileri igin bir
mediatérdiir (Dills ve ark 1990). Bir polipeptid olan IGF-1 insiilinin A zincirine ¢ok benzerlik
gosterir ve hipofiz bezinden salgilanan GH’un etkisi ile karacigerde yapilir (Frank 1984).
Yapilan ¢aligmalarda (Hyen ve ark 1988, Chantelau 1998, Dills ve ark 1990) proliferatif
diabetik retinopatili olgularda vitreus IGF-1 seviyelerinin retinopatisi olmayanlardan daha
yiiksek oldugu bildirilmisgtir.

2.6.1.6. Hipertansiyon

Hipertansif diabetlilerde diabetik retinopati, diabetik nefropati, kardiovaskiiler
komplikasyonlar ve mortalite hipotansif diabetlilere gére daha fazla gériilmektedir (Hsueh
ve Anderson 1992). Yapilan bir ¢alismada (Berinstein ve ark 1997) hipertansiyonu olan
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diabetli Amerika kizilderililerinde retinopatinin, hipertansiyonu olmayan diabetli
kizilderililere gére daha ¢ok oldugu bulunmusgtur.

Hipertansiyonla birlikte retina kan akimindaki artig tehlikelidir. Bu retinamin kiigiik

damarlarinin endoteline zarar vermektedir (Kohner 1997).
2.6.1.7. Diabetik nefropati

Diabetin 6nemli bir mikroanjiopatik komplikasyonudur (Dhanesha ve ark 1991, Abu El-
Asrar ve ark 1999). Proliferatif diabetik retinopatiye benzer bir seyir gosterir. Diabet siiresi
ayni olan hastalar arasinda yapilan bir aragtirmada (Roy ve ark 1986) retinopati goriilme oram
bébrek hastaligi olanlarda 3 kat, mikroproteiniirisi olanlarda 2 kat, makroproteintirisi

olanlarda 4 kat daha fazla bulunmustur.
2.6.1.8. Gebelik

Gebeligin diabetik retinopatinin ilerlemesini hizlandirdig:r kanitlanmistir (Klein ve ark
1990). Gebelik baslangicinda retinopati yoksa retinal komplikasyonlarin gelisme riski
dustiktiir. Bunun tam tersi olarak baglangigta retinopati ne kadar siddetli ise gebelik esnasinda
ilerleme ihtimali o kadar fazla olacaktir (Best ve Chakravarthy 1997, Star ve Carpenter 1998).

2.6.1.9. Genetik faktorler

Cesitli caligmalarda (Rand ve ark 1985, Cruickshanks 1992) hiicre yiizeylerinde bulunan
HLA antijenleri ile diabetik retinopati arasindaki iligki aragtirilmigtir. Aragtirmacilar HLA-
DR4 ve DRj fenotipi bulunan olgularda proliferatif diabetik retinopati gelisme riskinde
belirgin bir artis oldugunu saptamuslardir. Ozellikle HLA-DR,4 ‘iin varligi proliferatif
retinopatiye yatkinligin genetik bir igareti olarak kabul edilmektedir.

2.6.1.10. Irk ve cinsiyet

Diabetik retinopati siyahlarda beyazlara oranla daha agir seyretmektedir (Roy 2000).
Kadinlarda ise erkeklere oranla daha fazla gérme kaybina neden olmaktadir (Hayward ve ark
2002).
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2.6.1.11. Sigara
Nikotin hipoksi ve vaskiiler okliizyona neden olmaktadir ayrica insiilin
absorbsiyonunu da olumsuz ydnde etkilemektedir (Christiansen ve Matsbad 1989).

. 2.6.2. Diabetik retinopatinin patogenezi

Diabetik retinopatide ortaya g¢ikan lezyonlarin tiimii 2 temel olaymn sonucudur:

Mikrovaskiiler tikanma ve mikrovaskiiler sizint1

Mikrovaskiiler tikanmaya yol agan degisiklikler

1. Kapiller bazal membran kalinlagmasi,

2. Kapiller endotel hiicre harabiyeti ve proliferasyonu

3. Oksijen transportunda bozukluga yol acan eritrositlerdeki degisiklikler (Eritrosit
kiimelenme 6zelliginin artmasi, glikolize hemoglobinlerin yiikselmis seviyeleri, 2,
3 difosfogliserat diizeyinin azalmasi. '

4. Trombositlerin kiimelenme ve yapisma 6zelliklerinin artmasi, trombojenik
prostoglandin derivelerinin artmug sentezi, kan vizkozitesinde artisga yol agan
plazma protein anomalileri, hizlanmig fibrinojen titkketimi, antitrombin III’{in

azalmasi, fibrinolizisin azalmasi (Frank 1984, Benson 1985).

Biitiin bu degisiklikler sonucunda kapillerlerin okliizyonu ile retinada beslenemeyen
iskemik alanlar ve retinal hipoksi olugur. Hipoksiye dokunun cevabi iki sekilde olabilir.
Birincisi beslenemeyen bolgeleri kanlandirabilmek amaci ile normalde mevcut olmayan
arteriovendz santlar, kollateraller geligir. Bunlar IRMA olarak adlandirilan intraretinal

mikrovaskiiler anomalilerdir (Murooka ve Shimuzu 1984).

Ikincisi ise hipoksik dokuyu kanlandirabilmek amaci ile yeni damar olusumu yani
neovaskiilarizasyondur. Boylece proliferatif evreye gecilir (Kanski 1994). Normalde
proliferasyonu uyarict ve inhibe edici faktorler bir denge igindedir. Diabette gelisen
neovaskiilarizasyonlar bu dengenin bozulmasindan kaynaklanir. Neovaskiilarizasyonun
olugmas:t igin stimulus, iskemik retinadan salindigi tahmin edilen anjiogenik veya

vazoproliferatif faktorlerden gelir (Aiello ve ark 1997, Hofman 2001).
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Mikrovaskiiler sizint1 adi verilen patolojik olay damar duvari permeabilitesinin
bozularak kan elemanlarint gevresindeki retina dokusuna sizdirmasidir. Sonug hemoraji veya

ddemdir.

Mikrovaskiiler sizintiya yol agan degisiklikler:

1. Perisit hiicre kayb,

2. Endotel hiicre harabiyeti,

3. Kan-retina bariyerinin bozulmasi,

4. Mikroanevrizma olusumudur (Hattat 1993).

Perisitlerin kaybi, diabetik retinopatide karsilasilan ilk degisikliklerdendir. Perisit
hiicreleri retina disinda santral sinir sistemi, glomeriiller ve aort kavsinde bulunur. Ancak
higbir yerde retinadaki kadar sik degildir. Retina vaskiiler sisteminde perisit endotel oram
1/1°dir, en yakin orana sahip santral sinir sisteminde bile bu rakam 1/10’dur. Perisitlerin kaybi
sonucunda kan akimi ayarlanmasi bozularak iskemik zemin olugsmakta ve mikroanevrizmalar
olarak gozlenebilen kapiller genislemeler olugmaktadir. Perisitlerin kayboldugu alanda

endotel hiicre proliferasyonu gozlenmektedir (Bayraktar 2000).

Retinada kan-retina bariyeri bulundugu i¢in plazmadan molekiil gegisi sinichdir. Kan
retina bariyeri retina vaskiiler endotel hiicreleri arasindaki siki baglantilardan olugan i¢ kan-
retina bariyeri ve retina pigment epiteli hiicreleri arasindaki siki baglantidan olugan dig kan-

retina bariyeri olarak adlandirilan iki anatomik alanda lokalizedir (Marshall ve Spalton 1994).

Eger i¢ veya dig kan-retina bariyerinden biri pargalanmirsa ekstraselliiler alana
plazmadan giren kisim artar ve bu alan genisler. Genigleme siklikla makiiler alandadir.

Diabetik makiiler ddem oldukga siktir (Kaunisto ve ark 2001).
2.6.2.1. Diabetik retinopati patogenezinde biyokimyasal mekanizmalar
Diabetik retinopatide patolojik degisikliklerin ortaya ¢ikmasinda rol oynayan

biyokimyasal mekanizmalar ile ilgili gesitli teoriler vardir. Bunlardan en 6nemlileri aldoz

rediiktaz (Sorbitol yolu) metabolizmasi ve proteinlerin enzimatik olmayan glikolizasyonudur
(Geligken 1991).
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Aldoz rediiktaz yolu: Viicutta glikoz, aldoz rediiktaz enzimi yardimiyla sorbitole
doniigiir. Sorbitol de fruktoza doniiserek enerji kaynagi olarak kullamilir. Islemin birinci
kisminda glikoz sorbitole doniigiitken NADPH tiiketir, miyoinozitol ortaya ¢ikar.
Hiperglisemik ortamda aldoz rediiktaz aktivitesi artar, NADPH fazla miktarda tiiketilir ve
asir1 miktarda sorbitol ortaya ¢ikar. Doku toksini olarak gorev yapan sorbitol retinopati yant

sira ndropati, katarakt ve nefropati patogenezinden de sorumludur (Frank 1990). ‘

Nonenzimatik glikolizaéyon: Uzun siireli hiperglisemide glikoz proteinlere kimyasal
bakimdan nonenzimatik olarak yapisir ve en iyi 6rnegi glikolize hemoglobin olan, bozulmaya
dayanikli bir takim maddelerin ortaya ¢ikmasina yol agar. Normal kisilerde glikolize
hemoglobin (HbA;c) total hemoglobinin % 3-6’s1 iken diabetiklerde % 10-20 civarinda
artmugtir (Akargay 1991).

Ketamin ve amodori adimi alan proteinler bir dizi reaksiyona ugrayarak ileri
glukolizasyon iriinleri denilen AGE (Advanced Glycolisation Endproducts) iiriinlerinin
ortaya ¢ikmasina neden olurlar. AGE iiriinleri bazal membranda albtimin ve IgG birikimine

zemin hazirladiklan i¢in bazal membran kalinlasmasindan sorumludurlar (Garner 1993).
2.6.3. Diabetik retinopatinin siniflandirmasi

Diabetik retinopatinin simflandirmasi ilk olarak Hirschberg tarafindan 1890°da
yapilmugtir. Daha sonra Slosse, Scott, Duke Elder, L’Esperance ve Vink degisik simflamalar
yapmuglardir.

Klinik olarak en son yapilan siniflandirmaya gore:

2.6.3.1. Baslangi¢c diabetik retinopati: Bu agamada bulgu yoktur veya nonspesifik normal
bulgular vardir. Bu asamada tami oftalmoskopik olarak konulamaz. Fundus patolojileri
floressein anjiografi ile tespit edilebilir, bir kisim baglangi¢ diabetik retinopatili hastada ise
floressein anjiografi de normaldir, ancak kontrast duyarlilik, renk gérme muayenesi ve

elektroretinogram gibi psikofizik testler ile tam konabilir.

2.6.3.2. Zemin diabetik retinopati : Retinada ortaya ¢gikan mikrovaskiiler degisiklikler ig

limitan zar1 gegmez. Bunlar venlerin dilatasyonu, mikroanevrizmalar, retina i¢i kanamalar,
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retina 6demi, sert eksudalardir (beyazimsi, sar1 renkli, keskin smrli lipid/lipoprotein

birikimleri) ve siklikla kapiller tikaniklik bolgelerinin yakininda olugur.

Mikroanevrizmalar diabetik retinopatinin klinik olarak izlenen ilk lezyonudur (Benson
1985). I¢ niikleer katta yerlesir ve sayisi hastaligin siddeti ile orantilidir (Kohner ve
. Sleightholm 1986). Caplar1 20-200 um arasinda degigir. Nokta kanamalardan ayirmak zor

olabilir ancak bunlar diizgiin kenarli ve yuvarlaktir (Steven ve Yanof 1991).

Retinal kanamalar yapisal bozukluk gosteren frajil kapiller damarlar ve ince duvarl
mikroanevrizmalardan gelisir (Atmaca ve Giindliz 1993). Retinal hemorajilerin morfolojik
olarak birka¢ formu vardir ve bunlar retinada yerlestigi bolgeye gore degisir (Akarcay 1991).
Iz sekilli kanamalar sinir lifleri katinda yer alirlar. Nokta ve leke sekilli kanamalar dis
pleksiform ve i¢ niikleer katta yerlesir. Cok sayida biiyiikk nokta-leke (blot-dot) tarzinda
kanamalar arterioler tikanma sonucunda gelisirler ve hastalifin preproliferatif déneme
gectigini gosterir. Diger bir kanama sekli i¢ limitan membran alt1 kanamalardir ve i¢ limitan

membran retinadan ayrilir. Bu kanamalar genellikle yarimay seklindedir.

Sert eksudalar genellikle dig pleksiform ve i¢ niikleer katta yerlesen, lipid yiikli
makrofaj ve kolesterol plaklari igeren lezyonlardir (Atmaca ve Giindiiz 1993). Degisik

boyutlarda soluk sar1 renkte goriiniirler ve merkezlerinde mikroanevrizmalar bulunur.

2.6.3.3. Preproliferatif diabetik retinopati: Zemin diabetik retinopati ile proliferatif diabetik
retinopati arasindaki evredir. Bu evrede ciddi retinal iskemi vardir (Aiello 1997). Retinada
arterioler tikanma ve yumusak eksudalar, iskemik alanlarda artis, genis nokta-leke kanamalar

ve venlerde bozukluklar izlenir.

Yumugak eksudalar cotton-wool eksudalar1 olarak adlandirilir ve aksonlardaki iletimin

duraklamasi sonucunda ortaya ¢ikarlar.
Arteriollerdeki tikanma genellikle terminal arteriollerden baglar, zamanla biiyiik

arteriolleri de tutar. Makiilay: besleyen damarlarin tikanmasi sonucunda gérme kaybi ortaya
cikar (ETDRS 1991).
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Venlerde boncuklanma (ven segmentinde yerel daralma ve genigleme olmast), halka
olusumu (venin normal seyrinden sapmasi), kiliflanma, perivenéz eksiidasyon ve ven

tikaniklig1 seklinde degisiklikler olugmaktadar.

Intraretinal microvascular abnormality (IRMA): Retinal kapiller yatakta diizensiz

. segmental dilatasyondur (Murooka ve Shimuzu 1984).

2.6.3.4. Proliferatif diabetik retinopati (PDR): PDR’li olgularin % 44’4 Tip I, % 28’1

insiiline bagiml tip II, % 26’s1 da instilin bagimsiz tip II’dir (Atmaca ve Giindiiz 1993).

PDR retina yiizeyinde yeni damar olusumu ile karakterizedir (Miller ve D’amico 1994,
Miiftiioglu 2001).

PDR’li olgularin % 15’inde disk neovaskiilarizasyonu, % 40’inda retina neovaskiilari-
zasyonu, % 45’inde ise her ikisi birlikte bulunur. Neovaskiilarizasyon énce endotel proliferas-
yonu seklinde baglar, daha sonra fibroz doku gelisimi bu endotel proliferasyonuna eglik eder
(Little 1985). Optik diskte i¢ limitan membran bulunmadigindan neovaskiilarizasyon koiayca
geligir. Yeni damarlar bag dokusu olan ortamlarda daha kolay biiytirler. Bu nedenle yeni
damarlar arka vitreus yiizeyine yayilirlar. Vitreustaki kontraksiyon sonucunda arka vitreus
yiizeyine yapigik bu yeni damarlar vitreus igine dogru gekilir ve bu sirada gekilmeye bagh

damar duvarlar hasara ugrayarak damarlardan kanama meydana gelir (Little 1985).
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3. MATERYAL ve METOT

3.1. Olgu secimi ve Temini

Bu galismada 15.12.1998 ve 15.12.2000 tarihleri arasinda diabetes mellitus tanisi ile
Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklari Anabilim Dali Poliklinigine ve
. Tiirk Diabet Cemiyeti poliklinigine miiracaatla takip ve tedavi edilen rastgele segilen 100

hastanin 186 goziine Farnsworth Munsell 100 ton testi uygulanda.

Aym tarihlerde Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklarl
poliklinigine oftalmolojik muayene amaciyla bagvuran, kirma kusuru disinda herhangi bir
patoloji tespit edilmeyen rastgele segilen 30 hastamin 60 goziine de kontrol grubu olarak ayni

test uygulandz.

Calismaya alinan diabetik hastalar basglangig DR, zemin DR, preproliferatif DR ve
proliferatif DR olmak iizere 4 gruba ayrilarak incelendi.

Hasta grubundaki:

1. Baglangic DR’li (Normal fundus bulgulu) 29 hastanin 57 gozii

2. Zemin DR’li 33 hastanin 64 g6z,

3. Preproliferatif DR’li 21 hastanin 39 gozii,

4. Proliferatif DR’li 17 hastanin 26 gozii ve kontrol grubuna asagidaki iglemler

uygulandi:

3.1.1. Anamnez: Diabetik hastanin yasi, aile hikayesi, hastaligin baslangi¢ tarihi, stiresi,
semptomlarin seyri ve siddeti, kullandig ilaglar, daha dnceden diabetik retinopati nedeniyle
argon laser fotokoagiilasyon uygulamasinin yapilip yapilmadifi, katarakt ameliyati olup
olmadig1 soruldu. Diabetik retinopatili olgularda laser tedavisi uygulanmasinin renk gérmede
degisikliklere neden olabilecegi ile ilgili yayin (Kurtenbach ve ark 2001) dikkate alinarak
laser tedavisi gérmiis olan 2 g6z ¢aligma grubuna dahil edilmedi. Ayrica ilave olarak katarakt

nedeniyle ameliyat olan 8 g6z de ¢aligma harici tutuldu.
3.1.2. Oftalmolojik muayene: Snellen egeli ile gorme keskinligi ol¢tildii. Gorme keskinlikleri

diizeltmeyle tam olan olgular ¢aligma kapsamina alindi. Refraksiyon kusuru + 2.00 dioptriden

fazla olan 2 goz calismaya dahil edilmedi. Hastalarin gz igi basinglan (GIB) Applanasyon
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tonometresi ile 619iildﬁ. GIB’lar1 1220 mm Hg olan olgular ¢alismaya alindi. Neovaskiiler

glokom nedeniyle tedavi goren 2 géz ¢aligma kapsamina alinmadi.

3.1.3. Fundus floressein anjiografisi (FFA) : Diabetik retinopati bulgulari olan laser tedavisi
| planlamak amaciyla FFA gerektigi diisiiniilen hastalara uygulanda.

3.1.4. Renk gorme muayenesi: Farnsworth-Munsell 100 hue (ton) testi uygulanarak yapildu.
Toplam 4 kutudan olusan bu testte her bir kutuda, kutunun basinda ve sonunda 2 sabit
referans disk olmak tizere 21 hareketli disk bulunur. Sabit disklerin arasinda parlaklik ve
doymuslugu ayni, yalnizca tonu farkli olan renkler vardir.

Renklerin kutulara gére dagilimi agagidaki gibidir:

85-21 numarali kutu : pembe — sar1,

22-42 numarali kutu : sar1 — yesil,

43-63 numarali kutu : yesil —mor,

64-84 numarali kutu : mor — kirmizi

Farnsworth Munsell 100 ton testinde esas olarak dalga boyu ayrimi, yani renk tonu
ayrimi test edilir. Her bir kutu tek tek hastanin 6niine konur, diskler kutudan g¢ikartilip
karistirilir ve hastadan bu diskleri kutunun basinda ve sonunda bulunan sabit referans renklere

gore siralamasi istenir.
3.2. Test Uygulama Kosullar::

1. Test monookiiler olarak yapilmalidir.
2. Monookiiler gérme en az 1/10 diizeyinde olmalidir.
3. Standart aydinlatma kullaniimalidir: Karanlik odada Macbeth Easel (1000 liix)

lambasi, fléresan lamba veya giin 15181 kullanilmalidir.

Farnsworth-Munsell 100 ton testi biitiin olgularda basit bir diizenekle ve ayn1 standart
sartlar altinda uygulandi. Test karanlik bir odada, 2.50 metre yiikseklikteki tavandan
18 watt’lik iki adet fléresan lamba ile dik olarak aydinlatilan bir masada beyaz bir zemin
izerine yerlestirildi. Testin yapilisi hastaya iyice anlatildi. Olgularimizin ¢ogu 45 yas ve
tizerinde oldugu i¢in test dncesi prespiyopi diizeltilmesi yapildi. Hastaya her gozii igin 20-25
dakika siire verildi ve test monookiiler olarak uygulandi. Test bitimlerinde test sonuglari

Farnsworth-Munsell 100 ton testi grafik kagitlarina ¢izildi ve total hata skorlar1 kayit edildi
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(Giindiiz ve ark 1988). Caligmada renk gérme muayenesi ile ilgili istatistiki degerlendirmeler

total hata skorlar1 hesaplanarak yapildi.

3.3. Test sonuglarinin degerlendirilmesi:

Her bir kutu i¢in hastanin dizme sirasiyla disklerin numarasi standart Farnsworth
Munsell 100 ton testi grafiklerine gegirilir. Her bir disk i¢in hata, o diskin arkasindaki
numarayla her iki yanindaki numaralarin aritmetik farkinin toplamina esittir. Béylece her bir
disk i¢in bulunan degerlerin grafikteki yeri her bir g6z i¢in farkli renklerde ayr1 ayr igaretlenir
ve isaretlenen her bir nokta iki yanindaki noktayla birlestirilerek aym grafik kart1 izerinde iki
g6z icin iki ayn grafik elde edilir.

Her bir disk i¢in bulunan hata skorlar1 toplamina total hata skoru denir. Hata skoru
hesaplanirken, komsu iki disk arasindaki aritmetik farklar esas alindifindan hi¢ hata
yapilmamasi halinde bile 85 disk ig¢in 170 total hata skoru vardir. Bu nedenle toplam hata
skorundan 170 sayis: ¢ikarilarak gergek hata skoru hesaplanir.

Renk defekti derecelendirmesi, bu iglemden sonra yapilmalidir. 800’{in {izerindeki

gercek hata skorunda disklerin rastgele dizildigi diigtiniiliir (Craven 1993).

Higbir okiiler patolojisi ve renkli gérme kusuru olmayan insanlarin ancak % 1-2’si

hi¢ hata yapmadan bu testi yapabilir. Test yasa gore de degiskenlik gosterir (Karagorlu 2001).

FM 100 ton testi sonuglari : Asagidaki yontemlerle degerlendirilebilir

1. Istatistiksel analiz (Kinner 1970, Aspinal 1974)

2. Bilgisayarl analiz sistemi (Craven 1993)

3. Aks analizi (Bassi ve ark 1993)

4, Kadran Analizi (Smith ve ark 1985).

FM 100 ton testinde renk ayriminin zayif oldugu yerlerde hatalar toplanur.

Bu testte :
Protanoplar : 14-24 ve 52-72 numarali diskler arasinda,
Tritanoplar : 80-9 ve 42-54 numaral diskler arasinda,

Deuteranop : 12-22 ve 52-64 numarali diskler arasinda fazla hata yaparlar.
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Bunlar grafige yerlestirildiginde akslar g6yle olur:
Protanop :19-63

Deuteranop : 14 -59

Tritanop : 1-46

Verriest (1982) rastgele segilen 480 kiside yaptig1 ¢alismada her yas grubu igin normal
total skorun % 95 persentilini gésteren bir grafik ¢izmigtir. Buna gore; renk diskriminasyo-
nunun 20-30 yas arasinda optimal oldugunu (ort 40 hata puani), bundan sonra ortalama hata
puamumn her dekad igin 15 puan arttifimi gostererek, 20-40 yas grubunun alt ve {ist
seviyelerinde daha fazla hata yapildigim bildirmis ve yasa gore total hata skorunu
hesaplamugtir. Eger toplam hata puani grafikteki yasla iligkili kritik puanin altinda ise bunu
normal kabul etmistir. Biz de ¢alijmamizda bu yas normlarini kullandik. Yine bu konu ile
ilgili yapilan ¢aligmalarda (Bresnick ve ark 1985, Roy ve ark 1986) yasa bagli olarak lenste
meydana gelen degisikliklerden dolay: ileri yas grubunda, mavi-sar1 renk gérme defektinin,

kirmizi—yesil renk gorme defektinden fazla olacag: bildirilmektedir.

FM 100 ton testinde grafik analizi yoruma baglidir. Bu nedenle bazi arastirmacilar

(Smith ve ark 1985) testin degerlendirilmesinde kadran analizi yontemini énermektedirler.

Kadran analizine gére FM 100 ton testi grafigi 4 kadrana ayrilir. Disklerin kadranlara
gore dagilimi asagidaki gibidir.

Kadran I (C)) : 75-11 numaral: diskler arasindaki total hata skoru,
Kadran II (Cy) : 12-32 numarali diskler arasindaki total hata skoru,
Kadran III (C5) : 33-53 numaral1 diskler arasindaki total hata skoru,
Kadran IV (Cy) : 54-74 numaral: diskler arasindaki total hata skorudur.

Kadran I ve Kadran III’teki total hata skoru toplaminin Kadran II ve Kadran IV’teki

total hata skoruna oranimin istatistiksel agidan anlamhi olmasi tritan defekti olarak kabul edilir.
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3.4. istatistiksel Degerlendirme
Olgulardan elde edilen veriler bilgisayar ortamina aktarilarak SPSS for Windows

paket programi yardimi ile degerlendirildi. Sonuglarin istatistiksel agidan anlamli olup

olmadigim arasgtirmak amaciyla X testi uygulandi, P< 0.05 anlamli olarak kabul edildi.

40



4. BULGULAR

Diabetes mellituslu olgularimizdan baglangic DR’li 29 olgunun 15’1 kadin, 14’0
erkekti. Zemin DR’li 33 olgunun 19’u kadin, 14’1 erkek, preproliferatif 21 olgunun 12’si
kadin, 9’u erkek, proliferatif DR’li 17 olgunun 10°u kadin, 7’si erkekti. Olgularimizin cins ve

diabetik retinopati tipine gére dagilimi Tablo 4.1’de goriilmektedir.

Tablo 4.1 Olgularin cinsiyet ve diabetik retinopati tipine gore dagihm

Fundus Tipi Kadin Erkek Toplam
Baslangic DR 15 14 29
Zemin DR 19 14 33
Preproliferatif DR 12 9 21
Proliferatif DR 10 7 17
Toplam ’ 56 44 100

Olgularlmlzl baslangic DR’li 29 olgunun 57 g6zii, zemin DR’li 33 olgunun 64 gézi,
preproliferatif DR’li 21 olgunun 39 go6zii, proliferatif DR’li 17 olgunun 26 gozii
olusturmaktaydi. Olgularimizin fundus bulgularina gore dagilimi Tablo 4.2°de goériilmektedir.

Tablo 4.2 Olgularin fundus bulgularina gére dagihim

Fundus bulgular Olgu sayis1 Goz sayisi
Fundusu normal 29 57
Zemin DR 33 64
Preproliferatif DR 21 39
Proliferatif Dr 17 26
Toplam 100 186

Olgularimizin yaga goére dagiliminda Hasta grupta 0-20 yas grubunda 4 olgu, 21-40
yas grubunda 13 olgu, 41-60 yas grubunda 65 olgu, 61 ve izeri yas grubunda ise 18 olgu iken
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kontrol grubunda 0-20 yas grubunda 3 olgu, 21-40 yas grubunda 9 olgu, 41-60 yas grubunda
13 olgu, 61 ve tizeri yag grubunda ise 5 olgu bulunmaktaydi. Hasta ve kontrol grubundaki
olgularin yasa gore dagilimi Tablo 4.3’te goriilmektedir.

Tablo 4.3 Hasta ve kontrol grubundaki olgularmm yasa gore dagihimi

Yag grubu (yil) Hasta sayisi % Kontrol grubu %
0-20 4 4 3 10
21-40 13 13 9 30
41-60 65 65 13 43.4
61ve T 18 18 5 16.6

Calismamizda olgular1 kadran analizi ile degerlendirdik, kontrol grubu ile diabetes
mellituslu grubun her birini ve diabetes mellituslu her bir grubu birbiri ile kargilastirdik.

Fundus bulgularina gére renk defektlerinin géz sayisina dagilimi Tablo 4.4’te gériilmektedir.

Tablo 4.4 Fundus bulgularina gore renk defektlerinin goz sayisina dagihim

Renk defekti
Fundus Bulgusu M-S K-Y Atipik Normal Toplam
Normal 8 3 11 35 57
% 14.3 5.2 19.3 61.4
Zemin DR 15 4 21 24 ' 64
% 234 6.2 31.8 37.5
Preproliferatif DR 23 5 5 6 39
% 589 12.8 12.8 15.3
Proliferatif DR 16 5 4 1 26
% 61.5 19.2 15.4 3.8
Kontrol - - - 60 60

M-S : Mavi-sar1, K-Y : Kirmizi-yesil
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Baglangig DR’li olgularimizin 8 tanesinde mavi-sari, 3 tanesinde kirmizi yesil, 11
tanesinde ise atipik renk defekti bulundu. Zemin DR’li olgularimizin 15° inde mavi-sari,
4’tnde kirmizi yesil, 21’inde atipik renk defekti, preproliferatif DR’li olgularin 23’iinde
mavi-sar1, 5’inde kirmizi-yesil, 5’inde atipik renk defekti bulunurken proliferatif DR’li
olgularimiz 16’sinda mavi-sari, 5’inde kirmizi yesil, 4’tinde ise atipik renk defekti bulundu.

Kontrol grubunu olusturan olgularimizin higbirinde renk defekti gézlenmedi.
Buna gore baglangic DR’li, zemin DR’li, preproliferatif DR’li ve proliferatif DR’li
gruplar arasinda (C1+C3) ile (C2+C4) oranlarinin birbirleri ile karsilagtirilmasinda

istatistiksel olarak anlaml1 fark bulundu (P< 0.05).

Kontrol grubu ile baslangic DR’li, zemin D R’li, p reproliferatif DR’li v e proliferatif
DR’li gruplarin ayn ayn kargilagtirilmalarinda da istatistiksel fark anlamli idi (P< 0.05).

Olgularimizda diabetin siiresi ile renk defektlerinin olusumu arasindaki iligki Tablo

4.5’te goriilmektedir.

Tablo 4.5 Diabetin siiresi ile mavi-sar1 renk defektleri arasindaki iligki

Diabetin siiresi (y1l) Normal renk algilamasi (%) M-S renk defekti (%)
0-5 61.6 18.8
6-10 30.9 32.0
11-15 25.0 34.8
16 ve T 19.3 39.5

Calismada 0-5 yillik diabetli olgularimizda mavi sari renk defekti oram %18.8, 6-10
yillik diabetli olgularimizda mavi - sar1 renk defekti oram % 32.0, 11-15 yillik diabetli
olgularimizda mavi-sar1 renk defekti oram1 % 34.8, 16 yil ve iizeri diabetli olgularimizda

mavi-sar1 renk defekti oram ise %39.5 olarak bulundu. Yapilan istatistiksel degerlendirmede
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olgularimizin diabet siiresi ile mavi-sar1 renk defekti olusumu arasinda anlamli iligki oldugu

goriildii (P< 0.05).
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5. TARTISMA VE SONUC

Diabetes mellituslu hastalarda edinsel renk defekti olugtugu 40 yildan fazla bir siireden
beri bilinmektedir (Tregear ve ark 1997). Treagear’in 1997°de yayinlandig1 makaleye gére ilk
olarak Dubois ve Cochet, daha sonra Verriest retinopatisi olmayan ya da minimal olan
. diabetli hastalarda renk gérme defektleri olugtugunu ifade etmiglerdir. Kinnear ve ark (1972)
diabetli 800 hasta ile yaptiklan c¢aligmada diabetik hastalarda retinopati gelismeden Once
edinsel renk defektlerinin olustugunu gostermisler, Lakowski ve ark (1972) da retinopatisi
olmayan 500 diabetli hastaya FM 100 ton testi uygulayarak diabetli hastalarin FM 100 ton
testi total hata skorlarini, kontrol grubuna gore yiiksek olarak bulduklarini bildirmislerdir.
Normal fundus goriintimlii diabetik hastalara oranla diabetik retinopatili olgularda renk gérme

islevinin daha zayif oldugu bilinmektedir (Condit ve ark 1982, Arden ve ark 1988).

Diabetes mellitusta lens metabolizma degisikliklerine bagli olarak 6zellikle kisa dalga
boyundaki 1sinlarin algilanmasi zorlagir. Diabetli hastalarin 6n kamarasinda reaktif oksijen
tiirevleri ve H,O, seviyesinin anlamli bir sekilde arttig1 béylece hem lenste hem de retinada
artmug lipid peroksidasyonu sonucunda metabolik bozulma gelistigi gosterilmistir (Dosso ve
ark 1996). Ayrica retina kapillerlerinin bazal membranlarindaki ultrastriktiirel bozulmalar
sonucunda retina igine (i¢ limitan zar ve Miiller hiicre duvarindaki kalinlasmadan dolay1) veya
arka vitreusa sizan serum, 15151in dagilmasina ve ozellikle kisa dalga boyundaki igmnlarin iyi

algilanmamasina yol agar (Wolbrecht ve ark 1994).

Diabetes mellituslu hastalarda retinada morfolojik degisikliklerden 6nce fonksiyonel
bozukluklar olugmaktadir (Ewans ve ark 1997). Diabetik retinopatide akkiz olarak ortaya
¢ikan renk goérme defekti genel olarak renk gérmede azalma ve mavi-sari tipte renk gérme
defektinin goriilmesi seklindedir (Berninger ve ark 1990, Apostol ve Carstocea 1994, Fong
ve ark 1999). Bu nedenle oftalmoskopla ve anjiografik olarak retinopati saptanmadan énce
erken donemde bu bozukluklari ortaya ¢ikaracak muayene yontemleri Snem kazanmaktadir
(Gillow ve Gray 2001). Erken doénemde olusabilecek hasar tespit edebilme amaciyla uzun
stireden beri renkli gorme, kontrast duyarlilik ve elektrofizyolojik testler gibi psikofizik
olgtimler kullanilmaktadir (Giindiiz ve Arden 1989, Ghirlanda ve ark 1997, Parisi ve Uccioli
2001). FM 100 ton testi renk diskriminasyonunu degerlendiren ve edinsel renk gorme
bozukluklarini ortaya g¢ikaran oldukg¢a hassas bir testtir. FM 100 ton testinin mavi-sar1 ve

kirmizi-yesil renk defektlerinin her ikisini de saptamasi, klinikte kullanilan renk testleri i¢inde
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en duyarli olmasi, normal renkli gérmeyi ve renk defektlerini siniflandirmas: gibi avantajlari
vardir. Buna kargilik testin uygulanmasinin ve sonuglarinin degerlendirilmesinin hasta ve
doktor yéniinden zaman alict ve sikici olmasi, iyi kooperasyon gerektirmesi, sonuglarin
degerlendirilmesinde kesin kurallarin olmamasi gibi olumsuz yénleri de s6z konusudur (Birch

ve Dain 1987).

FM 100 ton testi uygulanan 126 diabetli hastada baglangic diabetik retinopatili
olgularin % 32’sinde, proliferatif DR’li olgularin % 58’inde ve eksudatif makulopatililerin
% 95’inde anormal total hata skorlar1 tespit edilmis, ayn1 zamanda retinopatideki siddet artisi
ile birlikte renk ayriminin da bozuldugu gériilmiis, ancak renk gérmedeki bozulmanin tedavi

endikasyonunu tek basina belirlemeye yetmeyecegi bildirilmigtir (Green ve ark 1985).

Bu ¢aligmada normal fundus goriiniimiine sahip baglangic DR’li grupta % 61.4, zemin
DR’li grupta % 37.5, preproliferatif DR’li grupta % 15.3, proliferatif DR’li grupta % 3.8
oraninda normal renk goérmenin mevcut oldugu saptanmistir. Bu da olgularimizda
retinopatinin giddetiyle dogru orantili olarak renkli gérmenin bozuldugunu gosterir.
Retinopati giddetiyle orantili olarak renk gérmenin bozulmasinin nedeni, r etinada m eydana
gelen diabete baghh metabolik bozukluklar ve diabetik retinopatinin siddetiyle dogru orantili
olarak gérmedeki azalmadir (Roy ve ark 1984).

FM 100 ton testiyle yapilan bagka bir ¢alismada (Hardy ve ark 1995) preproliferatif
retinopatili olgularda % 41, proliferatif retinopatili olgularda % 65 oraninda mavi-sar1 renk
defekti goriildiigii bildirilmistir. Diabetes mellituslu hastalarda renk gérme defektlerini
aragtirmak i¢in yapilan bagka bir caligmada (Bekir ve Karaaslan 1993) tiim diabetli hastalarin
% 30.9°unda mavi-sar1 renk defekti % 24.5’inde atipik renk defekti oldugu ve renk gérmedeki
bozulmanin diabetik retinopatinin gsiddeti ile arttifi gosterilmigtir. 2701 hasta {izerinde
gerceklestirilen diger bir ¢aligmada (Fong ve ark 1999) ise yetigkin diabetlilerde % 50
oraninda renk defekti goriildiigii ve bu defektlerin mavi-sar1 tipte oldugu bildirilmistir.
Bresnick ve ark (1985) renk gérme defektinin derecesinin retinopati derecesi ile iligkili
oldugunu, makula 6demi ile sert eksudalarin olmasi halinde renk defektlerinin arttigimi
saptamiglar, Fontana ve Verriest’in (1986) ¢aligmalarinda da retinopati derecesi ile renk
gormede bozulmanin arttigi bildirilmigtir. Utku (1990) renk gérme defektlerinin aragtirildigi
87 diabetli hasta iizerinde yaptig1 bir ¢aligsmada, genel olarak renkli gérmenin bozuldugunu ve

en gok goriilen renk defektinin mavi-sar1 renk defekti oldugunu, fundusu normal olan grupta
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% 35, nonproliferatif retinopatili grupta % 84, proliferatif retinopatili grupta % 36 oraninda
renk gérme defekti bulundugunu gostermistir. Diger bir ¢aligmada (Mantyjarvi ve ark 1992)
48 diabetli hastaya standart psédokromatik levha, FM 100 ton testi, FM D15 testi ve Nagel
anomaloskopu uygulanmis, diabetli hastalarda bu testlerin hepsinde tritan renk defektlerinin
ortaya c¢iktig1, fakat alinan sonuclara gére FM 100 ton testinin daha hassas oldugu

. gosterilmigtir.

Bu ¢aligmada normal fundus goriiniimiine sahip diabetli grupla kontrol grubu arasinda
kadran analizi y6ntemine gore anlamli renk defekti farkinin olmasi renk gérmenin diabetik
retinopati gelismeden 6nce bozuldugunu gosterir. Bu, diabetes mellituslu olgularda erken
dénemde retinal hasarin saptanmasinda 6nemli olabilir. Birgok yayinda retinopati gelismeden
once renk defektinin olustugu bildirilmesine ragmen (Peduzzi ve ark 1989, Condit ve ark,
Roy ve ark 1984), Palmberg ve ark (1981) retinopati gelisiminden sonra renk defektinin
ortaya ¢iktigim ileri stirmektedirler. Bulgularimiz retinopati gelismeden 6nce renk defektinin

ortaya ¢iktig1 goriisiine uygunluk géstermektedir.

Bu caliyjmada normal fundusa sahip diabetli grupta % 14.3, zemin DR’li grupta %
23.4, preproliferatif DR’li grupta % 58.9, Proliferatif DR’li grupta % 61.5 oraninda mavi-sari
renk defekti saptadik. Diabetli gruplarda mavi-sar1 renk defekti, kontrol grubuna gore
istatistiksel agidan anlamli sekilde fazla olup (P<0.05), retinopati bulgulariyla dogru orantili
olarak defektin goériilme oram artmaktadir. Caligmamizda mavi-sar1 renk defekti goriilme
oraninin literatiirde bildirilen oranlara gére daha diisiik olmasinin nedeni, atipik renk defektli
olarak siniflandirdigimiz grubun fazla sayida olmasidir. Bu da hastalarimizin kooperasyon
bozukluguna, Macbeth Easel lambas1 yerine fléresan lambasi kullanmamiza, test kutumuzda

bulunan disklerin renklerinin el ile oynanmasi nedeniyle zamanla bozulmasina bagli olabilir.

Diabetik hastalarda retinopatinin baglamasi1 ve gelisiminde diabetes mellitusun
siiresinin, hastaliin baglama yasinin ve puberte déneminin énemli rol oynadig: bilinmektedir
(Kleih ve ark 1985). Aspinal ve ark (1983) diabetik retinopatisi bulunmayan 549 diabetli
hastay1 7 yil siire ile FM 100 ton testi ile izlemigler, gérme keskinligi normal olan, diabetik
retinopatisi bulunmayan diabetlilerde renk gérmenin normal popiilasyona gore daha bozuk
oldugunu ve bunun 6zellikle mavi-sar1 renk ekseninde belirgin oldugunu bulmuslardir. Ayrica
7 yil iginde renk gérme defekti belirlenen hastalardaki retinopati geligsiminin daha hizh
oldugunu ve FM 100 ton testinin bu hastalarin takibinde kullanabilecegini bildirmislerdir.
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Moloney ve Drury (1982) insiiline bagimli 54 diabetli hastada baslangicta renk ayriminda bir
bozulma tespit edememis fakat aymi hastalarda 10 yillik goézlem siiresinde mavi-sari
defektlerin ortaya ¢iktii ve bazi hastalarda retinopati gelisiminden 6nce defektlerin
bulundugunu belirtmigtir. Hansen ve ark (1993) ise renk gérme defektinin yag, cinsiyet ve
diabetes mellitusun metabolik kontrolii ile iligkili olmadigim savunmaktadirlar. Fakat

caligmada vaka sayilarinin ve takip siirelerinin azlig1 dikkat ¢ekmektedir.

Bu ¢aligmada 0-5 yil arasindaki diabetes mellituslu olgularda % 61.6 oraninda fundus
normal idi ve % 18.8 oraninda mavi-sar1 renk defekti saptanmigken 6-10 yillik diabetli
olgularimizda % 30.9 oraninda fundus normal iken, mavi-sari renk defekti oranm1 % 32.0,
11-15 yillik diabetli olgularimizda % 25 oraninda fundus normal iken mavi-sar1 renk defekti
orani % 34.8 idi. 16 yil ve lizeri diabetli olgularimizda ise % 19.3 oraninda fundus normal
bulunurken, mavi-sar1 renk defekti oran ise % 39.5 idi. Yapilan istatistiksel degerlendirmede
olgularimizin diabet siiresi ile mavi-sari renk defekti olusumu arasinda anlamli bir iligki
oldugu goriildii (P<0.05). Bu verilere gore diabetes mellitusun siiresi uzadikg¢a renkli gérme
defektleri artmaktadir. Tregar ve ark (1997) 305 diabetli hastanin 3 yil siire ile takip edildigi
bir ¢aligmada mavi-sar1 renk defektinin hastanin yasi, hastalifin siiresi ve retinada iskemi
bulunmas ile iligkili oldugunu belirtmislerdir. Yine insiiline bagimli DM’lu 20 hastanin
4 yil sire ile takip edildigi bir bagka g¢aligmada (Kurtenbach ve ark 1999) elektronik
anamoloskop kullanilarak hastalarin renkli gérmeleri degerlendirilmis ve mavi-sar1 renk
defekti olustugu gozlenmis, hastalardaki mavi-sari renk defekti olugumunun hastaligin siiresi

ve retinada baglayan morfolojik degisiklikler ile iligkili oldugu bildirilmisgtir.

Diabetiklerdeki renk algilama bozuklugu baglangigta mavi-sar1 aksta iken retina igi
patolojinin gelistigi ve bipolar hiicrelerle ganglion hiicrelerinin de etkilendigi ileri donemlerde
kirmizi-yesil aksi da etkilenir (Bresnick ve ark 1985, Roy ve ark 1986, Trick ve ark 1988).

Bu ¢aligmada da literatiire uygun olarak kirmizi-yesil renk defekti preproliferatif DR

ve proliferatif DR dénemlerinde daha fazla oranlarda bulunmustur.

Roy ve ark (2000) caligmalarinda sag ve sol goz arasinda total hata skorlar

kargilastirildiginda iki goz arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulmamuglardir.

Bu ¢aligmada istatistiksel olarak anlamli olmamasina ragmen sag gézlerde total hata

skorlar1 daha yiiksek bulundu. Bu da Once testin 6nce sag goze uygulanmasi nedeniyle, sol
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gozde hastalarin testi 6grenmelerinin etkili oldugu ve béylece hastalarin teste daha iyi
koopere olmalar1 seklinde agiklanabilir.
Kadin ve erkek diabetliler arasinda retinopati olusumu agisindan cinsiyetin bir

Oneminin olmadig bildirilmistir (Kurtenbach ve ark 1999, Roy 2000).

Bu ¢aligmada da 56 kadin ve 44 erkek hasta vardi. Kadin sayis1 fazla olmasina ragmen
kadin erkek orami agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu
(P<0.05).

Metabolik kontrollerle diabetik retinopatinin 6nlenmesi eskiden beri tartisma konusu
olmugtur. Daha 6nceleri metabolik kontroliin retinopati olugumuna ve ilerlemesine etkisinin
olmadig1 savunulurken son dénemde metabolik kontrolun, diabetik retinopati ilerlemesini

geciktirdigi ortaya konmugtur (DCCT 1993).

Diabetes mellitusun gorme keskinligir}de hasar yapmadan ©nce norosensoriyal
yollarda bozukluk yaptigi bilinmektedir (Giovanni ve ark 1997). Son yillarda renkli gérme
defektlerinde hipoksinin biiyiik rolii oldugu 6zellikle vurgulanmaktadir (Kurtenbach ve ark
1999). Kan glikoz diizeyindeki yiikselme kapillerlerde dejenerasyon ve hipoksi olugturmakta,
retinada hiicre 6liimlerine neden olmaktadir. Hipoksi ve iskemi sonucunda koroidden yeni
damar olusumunu uyarici bir madde olan vascular endothelial growth factor (VEGEF)
salinarak, optik disk ve retinada neovaskiilarizasyonu baglatmakta, boylece retinada

dejeneratif degisiklikler olusmaktadir (Arden ve ark 1998).

Fotoreseptorlerin oksijen ihtiyact koroid dolagimindan saglanir. Hipoksik ortam kisa
dalga boyuna hassas konilerin opponet diizeyde etkilenmelerine neden olmakta, bu da mavi-

sar1 aksta renk defektini meydana getirmektedir (Holopigian 1997).
Retinopatisi olmayan hastalardaki renk gérme defektlerinin oksijen inhalasyonu ile

kismen dondiiriildiigiiniin gosterilmesi bu konu ile ilgili 6nemli bir gelismedir (Dean ve ark
1997).
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SONUC:

Diabetik retinopati genellikle her iki gozde aym giddette, kadin ve erkeklerde esit
oranda goriilmektedir.

Diabetik retinopati, diabetin siiresi ve hastanin yagiyla orantili olarak geligmektedir.
Diabetes mellituslu hastalarda genel olarak renkli gorme bozulmaktadir ve bu defekt
genellikle mavi-sar1 renk defekti seklindedir.

FM 100 ton testi uygulamasinin uzun stirmesi, degerlendirilmesinin zor ve zaman alici
olmasi, hastanin iyi bir kooperasyonunun gerekliligine ragmen hassas bir test olmasi
ve diabetik retinopatinin erken tanisinda ve klinik seyrinin izlenmesinde oldukga
degerli bir yontemdir.

Diabetes mellitusiu hastalarda rutin fundus muayenesi yaninda hastalifin klinik
seyrini ve tedavi kriterlerinin belirleme agisindan diizenli araliklarla renkli gérme
muayenesi yapilmast uygun olacaktir.

Bu nedenle uygun diabetik olgularda, renk gérme diizey ve defektlerinin kontrolii
ileride olusabilecek retinopatinin tespitinde erken tani ve tedavi agisindan giin gegtikce

daha da 6nem kazanmaktadir.
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6. OZET
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Diabetik Retinopatide Farnsworth-Munsell 100 Ton Renk Testi Sonuglar:

Diabetes mellitus (DM), ge¢ komplikasyonlar1 nedeniyle gormeyi tehdit eden ve hatta
gérme kayiplarina yol agan en onemli saglik sorunlarindan biridir. DM’un retinada neden
oldugu mikrovaskiiler degisiklikler olarak tamimlanan diabetik retinopati ilerleyici bir

hastaliktir.

Bugiin diabetik retinopatide dnce fonksiyonel degigimlerin oldugu ve bunu morfolojik
degisikliklerin izledigi kabul edilmekte ve bu erken lezyonlarin erken tam ve tedavi ile geriye
dondiiriilebilecegi diigiiniilmektedir. Bu nedenle de fonksiyonel degisikliklerin erken tamsi
onem kazanmaktadir. Tezin amaci DM’lu olgularda retinal hasarin erken donemde tespiti ve
hastaliin seyrini izlemede kullanilan testlerden biri olan Farnsworth-Munsell (FM) 100 ton

renk gérme testinin tanisal degerinin aragtirilmasidir.

S. U. Meram Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dal1 poliklinigi ve Tiirk Diabet
Cemiyeti poliklinigine bagvurarak takip ve tedavi edilen 100 hastanin 186 goéziine ve kontrol
grubu olarak belirledigimiz 30 saglikli bireyin 60 goziine FM 100 ton testi uygulandi. FM
100 ton testi sonuglarimin degerlendirilmesinde kadran analizi y6ntemi kullanildi. Sonuglarin

istatistiksel agidan degerlendirilmesinde X” testi kullanildi, P< 0.05 anlaml olarak kabul
edildi.

DM’lu grup ile kontrol grubu karsilagtirildiginda, DM’lu hastalarda renk gérmede
belirgin kétiilesmenin oldugu ve bu renk gérme defektlerinin hastaligin ilerlemesi ve siiresi ile
dogru orantili olarak arttifi, hakim olan renk defektinin mavi-sar1 renk defekti tipinde

oldugu goézlendi.
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DM’lu olgularda heniiz retinopati bulgulari ortaya ¢ikmadan renkli gérmede bozukluk
olustugu, bu defektin tespitinde FM 100 ton testinin dneminin oldugu, retinopatinin tam ve
takibinde bu testin kullanilmasinin hastaligin erken tanisi ve klinik seyrinin izlenmesinde

onemli 6l¢iide yardimci olabilecegi sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, diabetik retinopati, renkli gdrme, renk
defektleri, FM 100 ton testi.
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7. SUMMARY

The Results of Farnsworth-Munsell (FM) 100 Hue Test in Diabetic Retinopathy

The late complications of diabetes mellitus (DM) threaten the eye and cause blindness.
Microvacular changes caused by diabetes mellitus described as diabetic retinopathy, is a

progressive disease.

Current concept in diabetic retinopathy is that the first. changes accur at functional
properties and later morphological changes take place, it is accepted that early diagnosis and
treatment can reverse the pathology. Therefore the early diagnosis has significant importance,
Our aim is to evaluate the value of Farnsworth-Munsell (FM) 100 hue test which is used for
retinopathy diagnosis in DM patients.

FM 100 hue test was performed on, 186 eyes of 100 DM patients which were
admitted to Ophthalmology Outpatient Department of Meram Medical Faculty, Selcuk
University and Turkish Diabetes Society Outpatient Department. For the control group 60
eyes of 30 healthy subjects were tested. The results were evaluated by quadrant analysis

method. X? test was used as statistical method and P < 0.05 was accepted as significant.
When results were compared, there was a significant difference for the degree of the
deterioration of the color vision in DM patients which was correlated with the progression and

the duration of the disease. The dominant colour vision defect was blue-yellow type.

It was concluded that, functional loss occurs before diabetic retinopathy lesions occur

and FM 100 hue test is a valuable method for early diagnosis.

Key words: Diabetes mellitus, diabetic retinopathy, color vision, color vision defect,
FM 100 hue test.
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Ek 3. Background DR’ye ait FM 100 ton test 6rnegi

TEST DE FARNSWORTH 100 HUE
FARNSWORTH 100 HUE TEST

Medine Kotoonci et Age 45
‘ — O — 18—
W

Date .‘25/4/ 3%

‘ve: | o5 o T ‘i15cjaa\ﬁdﬂ | 6&\\\\3&’. DM’&UJ
SE— o | -bacggrownd wtinopatist
BN N W O B B R . olanm, FM  {00+0m testm

o A\ e san e dek

ACNNANN At L S s espM ediien Bt

NN [ S S nashammy dest

2-épreuve :

\ ,..-' \ . et R P lo sofeen. . - .
¢° h & = < - 2 ot '.'.. JUR PR EE) 2T I 7... “en. .."." ..... .. v .. / -.-,_ -.... & n ra p"w ;
AN N A A LA S S Tj
'... ".' N ,'. P ," . 4 s‘.' .'..
s > P S P ..y {. LY
—————— : —
4'.. . - .A. . 9 - 7 . . :.‘ :: > .
"‘.G ! .‘.._ Y '.... - RS S T < '..'. .
% ) . 4 / ~
., \ AN
s A ARy AN AN S A2 5 B WL (T Y A B e
J‘% / ( )‘o
i
]
i

S S T
KY

<

o
Jog

oo
493 490

LUNEAU OFHTALMOLOGIE - B.P. 252 - 28005 CHARTRFS FRANCE
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Ek 5. Proliferatif DR’ye ait FM 100 ton test rnegi s
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