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OZET

1999-2001 yillar: arasinda klinigimizde yatmusg total gorme
kayb: olan 14 olgu ¢alismaya alindi. 11 erkek (% 79), 3
kadin (% 21) olgunun yas ortalamalar: toplamda 64.57,
erkekler 66.63, kadinlarda 57 olarak hesapland:. Sikayet
olarak, total girme kaybina ek olarak olgularin 2
(%14.28)’sinde sol hemiparezi, 4(% 28.56)’iinde sag hemi-
parezi, 1(% 7.14)%inde total afazi ve 2(% 14.28)’sinde sen-
soriyal afazi bulunmaktaydi. Ozgegmigleri incelendiginde;
7 olguda (% 50) hipertansiyon, 5 olguda (% 35.7) iskemik
kalp hastalig, 3 olguda (% 21.4) sigara, 2 olguda (% 14.28)
hiperlipidemi, 5 olguda (% 35.7) diyabetes mellitus, 1 olgu-
da (% 7.14) konjestif kalp yetmezligi, 1 olguda (% 7.14)
atrial fibrilasyon, 1 olguda (% 7.14) koroner by-pass, 1
olguda (% 7.14) mitral kapak replasmani ve biri hemorajik
olmak iizere 3 olguda (% 21.4) serebrovaskiiler hastalik
bulunmaktayd:.

Etyoloji ve  lezyonun lokalizasyonu agisindan tiim hasta-
lara ekokardiyografi, karotis Doppler ultrasonografi
(DUSG), bilgisayarli beyin tomografisi (BBT), kranial
manyetik rezonans (MR) inceleme ve kranial MR anjiografi
uyguladik.

Sonug¢ olarak; biz bu ¢aligmada, kortikal kérliik
vakalarinin analizini yapmaya ¢aligtik.

Anahtar Kelimeler: Kortikal korliik, posterior serebral
arter embolisi

SUMMARY

Evaluation of Cases of Cortical Blindness

In this study, between 1999-2001 we evaluated 14 patients
who had total loss of vision.Average age of 11 males (79%)
and 3 females (21%) was 64.57.1t was found that average
age of males was 66.63, average age of females was 57.
Other complaints were left hemiparesis at 2 patients
(14.28%), right hemiparesis at 4 patients (28.56%), total
aphasia at 1 patient (7.14%), sensorial aphasia at 2
patients (14.28%). We found hypertension in 7 patients
(50%), ischemic heart disease in 5 patients (35.7%), smok-
ing in 3 patients (21.4%),hyperlipidemia in 2 patients
(14.28 %), diabetes mellitus in 5 patients (35.7%), conges-
tive heart failure in 1 patient (7.14%), atrial fibrillation in
1 patient (7.14%), coronary by-pass operation in I patient
(7.14%), mitral valve replacement in 1 patient (7.14%),
cerebrovascular disease in 3 patients (21.4%). We applied
echocardiography, carotid Doppler ultrasonography, com-
puterized brain tomography,cranial magnetic resonance
imaging and cranial magnetic resonance angiography to
all patients for etiology and localization of the lesion.

As a result, in this study , we tried to make the analysis of
the cases of cortical blindness.

Key Words: Cortical blindness,posterior cerebral artery
embolus

GIRIS

Primer gorme duyusunun algilandigi ve
Brodmann'in 17. alami olarak bilinen primer giérme
alaninin  (primary visual cortex) Dbilateral
lezyonlarinda kortikal korliik’ ortaya qikar.
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* 2002 yiinda Antalya’da diizenlenen 38. Ulusal Néroloji
Kongresinde poster olarak sunulmugtur.

18

Bilateral PCA (posterior cerebral artery) infarkt-
lar1 ardigik veya eg zamanli olarak geligebilir. Ardisik
olanlarda neden unilateral PCA infarktlarinda oldugu
gibi embolidir (%82). Eg zamanh gelisen bilateral
infarktlar, en sik embolizme veya baziler arterdeki bir
trombusin PCA’ lara yayilimimna baghdir. Baz: kiyi
bolge PCA infarktlan, hipotansiyen ve hipoperfuzyona
baghdir. Emboli nedenleri arasinda ise ilk siray1 % 41
oraninda kardiak odak alir. Bunu % 31 ile baziler
arter ve vertebral arterden kaynaklanan emboliler
izler. Kriptojenik nedenler ise % 10 orami ile son
siradadir. Diger nedenler ise % 9 oraninda PCA’ nin
kendi hastalig1 ve yine % 9 oraninda migrenin neden
oldugu vazokonstritksiyon ve koagilopatilerdir.
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Tedavide antikoagiilan ve antiagregan ajanlar kul-
lamlir. Oliim nadirdir (% 1.9) (1).

Biz bu caligmada kortikal kérlik vakalarinin
analizini yapmay1 amagcladik.

MATERYAL - METOD

1999-2001 tarihleri arasinda klinigimize bagvuran
toplam 14 kortikal korlik vakalarimi retrospektif
olarak inceledik. Hastalan yas, cins, gelis sikayeti,
daha oncesine ait hastalik ve gérme kayb1 dykiisii,
risk faktorleri, karotis DUSG, ekokardiyografi, BBT,
kranial MR ve kranial MR anjiografi sonuglar: ince-
lendi. Sonuglar tablo haline getirilerek basit yiizde
hesabiyla sunuldu.

BULGULAR

11 erkek (% 79), 3 kadin (% 21) olgunun yas orta-
lamalan toplamda 64.57, erkekler 66.63, kadinlarda
57 olarak hesaplandi. Total gérme kayb1 yaninda 2
olguda (%14.28) sol hemiparezi, 4 olguda (% 28.56) sag
hemiparezi, 1 olguda (%7.14) total afazi ve 2 olguda
(% 14.28) sensoriyal afazi saptandi. 7 olguda (% 50)
hipertansiyon, 5 olguda (% 35.7) iskemik kalp
hastaligy, 3 olguda (% 21.4) sigara, 2 olguda (% 14.28)
hiperlipidemi, 5 olguda (% 35.7) diyabetes mellitus, 1
olguda (% 7.14) konjestif kalp yetmezligi, 1 olguda (%
7.14) atrial fibrilasyon, 1 olguda (% 7.14) koroner by-
pass, 1 olguda (% 7.14) mitral kapak replasmam ve
biri hemorajik olmak iizere 3 olguda (% 21.4) gegiril-
mig serebrovaskiiler hastahk o6ykisi alindi.
Ekokardiyografide; 4 olguda (% 28.56) mitral yetmez-
lik, 1 olguda (% 7.14) aort yetersizligi, 5 olguda (%
35.7) sol ventrikiil hipertrofisi, 1 olguda (% 7.14)
papiller adele disfonksiyonu, 1 olguda (% 7.14)
perikard efiizyonu, 2 olguda (% 14.28) diastolik
fonksiyon bozuklugu, 2 olguda mitral ring kalsifikas-
yonu (% 14.28) ve 2 olguda (% 14.28) aort kapakta
ateromatoz degigiklikler tespit edildi. Karotis
DUSG'de; 3 olguda (% 21.4) sag CCA(common carotid
artery), 3 olguda (% 21.4) sol CCA, 2 olguda (% 14.28)
sag ICA(internal carotid artery), 5 olguda (% 35.7) sol
ICA, 2 olguda (% 14.28) sag VA(vertebral artery) ve 1
olguda (% 7.14) sol VA’ da degisik derecelerde atero-
matdz degisiklikler saptandi. Kranial MR ve BBT
sinde; her iki PCA okliizyonuna ek olarak 2 olguda (%
14.28) pons, 1 olguda (% 7.14) talamus, 1 olguda (%
7.14) sol MCA(middle cerebral artery), 1 olguda (%
7.14) sag MCA ve 5 hastada (% 35.7) kortikal - subkor-
tikal kronik iskemik degigiklikler goriildii. Kranial
MR anjiografide ise; her iki PCA okliizyonuna ek
olarak 1 olguda (% 7.14) sag MCA, 2 olguda (% 14.28)

sag VA, 2 olguda (% 14.28) sag ICA, 2 olguda (% 14.28)
sol ICA, 1 olguda (% 7.14) sol VA ve 1 olguda (% 7.14)
BA(basilar artery) e ait degisik derecelerde okliizyon-
lara rastland: (Tablo 1).

Klinigimizde 7-10 giin arasinda yatirilarak takip
edilen hastalarin bir kismina antiagregan ve bir
kismina da antikoagiilan tedavi uygulandi.
Hastalann hi¢birinde eksitus gézlenmedi.

TARTISMA ve SONUC

Unilateral PCA alam infarkti bulunan hastalar
aragtiran tim ¢aligmalar, embolizmin en sik etyolojik
mekanizma oldugunu gostermisgtir (2). Castaigne ve
arkadaslar1 (1973), aralarinda 30 PCA alani infarkt:
bulunan, posterior sirkiilasyon infarktlarina ait
nekropsi ¢ahsmasinda, yalmzca 3 adet ateromatoz
stenoz lizerine siiperimpoze olmug PCA trombozu sap-
tamglardir (3). Pessin ve arkadaslan (1987), hemi-
anopi ve BBT ile dogrulanmig PCA infarkt: bulunan
35 olgu arasinda inme mekanizmalarini aragtirmiglar
ve 10 hastada (% 28.5) kardiyak kokenli embolizm, 6
hastada (% 17) proksimal vertebrobaziler arterdeki
lezyonlardan embolizm ve diger 11 hastada (%31.4)
kaynak bolgesi belirsiz olan embolizm bulmuslardir
4.

Anterior sirkilasyonda oldugu gibi, emboli siklikla
ateromatoz plaklardan ya da ¢ok yakinda
gerceklegmis proksimal vertebral arter
okliizyonlarindan kaynaklanir (2,5). Caplan ve arka-
daglan (1992), 7 hastada proksimal vertebral arter
okluzyonundan, 3 hastada agir stenozdan koken alan,
intrakraniyal embolizm bulunan 10 Thasta
bildirmiglerdir (6). Koroshetz ve Ropper (1987) PCA
ya arterden artere embolizm bulunan 11 hasta bildir-
miglerdir ve 5 hastada ekstrakraniyal, 3 hastada
intrakraniyal ve 3 hastada kombine olarak koken soz
konusudur (7). Fétal orjinti PCA durumunda PCA’ ya
embolizm, ICA’ dan da koken alabilir.

Bazi hastalarda, ozellikle Afrikali-Amerikahlarda,
Japon, Tayvan ve Cin orjinlilerde, PCA infarkt:
siklikla in situ tromboz olmak uzere, PCA stenozun-
dan ileri gelebilir. Transkraniyal Doppler Ultrason,
proksimal PCA’ de okliiziv bir lezyonu bulunan bir
hastada distal PCA embolizmini gostermisgtir (8).
Migren bir diger énemli PCA tromboz nedenidir. Bir
seride 35 PCA infarktinin 51 (% 14) olasihikla
migrenoz inmelere baghdir. Tiim 5 hastada, PCA veya
dallarinin okliizyonu anjiografi ile gosterilmistir ve 2
hastada trombus gorilmiigtir (4). PCA okluzyonunun
bir diger nedeni olarak in situ trombus formasyonu
seklinde koagiilopatiler de gésterilmistir ve bir seride
35 hastanin 3’tiinde (% 8) bulunmustur (4).

Unilateral ve hatta bilateral PCA alam infarktlar,
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Say Yag/ cins| Oyki EKO Doppler Kranial Kranial ]‘
USG MR-BT MR anjio
1 60E DM MY, AY, SVH Sag CCA, Bil.PCA Sol VA
sag ICA Bil.PCA
2 61E DM Talamus, Bil. PCA
KiD
Bil.PCA
3 60 E KKY, AF
4 7E IKH, HT, ISVH Sol ICA, Sol MCA Sol ICA,
(Sol MCA), HL Sag VA Bil.PCA Sag ICA, ;
Sag VA
Bil.PCA
5 47K HT, DM MY, PAD, PE KiD Bil.PCA
Bil. PCA
6 66 K HT, DM SVH, DFB, Sol CCA Bil.PCA Bil.PCA
MKK Sol ICA
7 70E DM, IKH, Koroner Sol ICA Kib Bil. PCA
by-pass, mitral Bil. PCA
kapak replasmam
(3 y1l 6nce)
8 58 E HSVH (6 y1l once Bil.PCA BilL.PCA
serebellar hematom)
9 85E HT Bil.PCA Bil. PCA
10 72 E HT, IKH, Sigara KiD Bil.PCA |
Bil.PCA :
11 67E IKH SVH, DFB, Bil. PCA Bil. PCA i
MY
12 75 E HT SVH, MKK, Sag VA KiD Sag MCA,
AKAD Bil.PCA Sag VA
Bil.PCA
13 58 K HT, iKH, SVH Sag CCA, Pons Baziler
Sigara, HL Sol CCA, Bil.PCA Bil.PCA
Sag ICA,
Sol iCA
14 53 E HT, ISVH, Sigara MY, AKAD Sag CCA, Pons, Sag ICA,
Sol CCA, Sol MCA Sol ICA
Sag ICA, BilL.PCA Bil.PCA
Sol ICA

DM:Diyabetes Mellitus, KKY:Konjestif Kalp Yetmezligi, AF:Atrial Fibrilasyon, IKH;Iskemik Kalp Hastalig, HT:Hipertanstyon, ISVH Iskemik
Serebrovaskuler Hastalik, HL;Hiperlipidemi, HSVH;Hemorajik Serebrovaskiiler Hastalik, MY:Mitral Yetmezlik, AY;Aort Yetmezligi, SVH;Sol
Ventrikul Hipertrofisi, PAD;Papiller Adele Disfonksiyonu, PE;Perikard Efuzyonu, DFB;Diastolik Fonksiyon Bozuklugu, MKK:Mitral Kapak
Kalsifikasyonu, AKAD;Aort Kapakta Ateromatioz Degigiklikler, CCA;Common Carotid Artery, ICA;Internal Carotid Artery, VA;Vertebral Artery,
KID;Kronik iskemik Degisiklik, MCA;Middle Cerebral Artery, Bil. PCA; Bilateral Posterior Cerebral Artery

Tablo 1: Kotikal kérliik vakalarinin analizi
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transtentoriyel herniasyon ve KIBAS’a neden olan
kitle lezyonlarina da bagh olabilir. Temporal ve kalka-
rin arter dallan en sik tutulur (9,10). Unilateral genig
ICA alam infarktlan veya genig hematomlar 6dem ve
kitle etkisine neden olabilir; sonugta PCA dallarinda
kompresyon ve sekonder PCA alani infarkt: geligebilir
9.

Fisher (1986), siklikla kelebek geklinde dagihimh
rostral beyin sap1 infarktlarina eglik eden bilateral
PCA infarkt1 bulunan 47 olgunun nekropsisinde, 44
olgunun (% 94) embolik etyolojiye sahip oldugunu
bulmugtur. Emboli siklikla kalpten veya proksimal
vertebrobaziler arterlerden gelmektedir (11). Mehler
(1989), rostral beyinsapr ve PCA alani infarktlan
bulunan 61 hastalik bir seri bildirmistir. Bunlarin
yalmzca % 64’ iinde anjiografi dahil tam inceleme
gerceklegtirilmigtir (12). 61 hastanin 28’ inde (% 47.5)
embolizm neden olarak diiginilmigtir. Bunlardan
14’ i kardiyoembolik, 14’ ii arterden artere embolidir.
Baz hastalarda distal baziler arterin in situ okliiz-
yonu ve bunun PCA lara yayillimi veya distal baziler
arterin diseksiyonu bilateral PCA infarktina neden
olabilir.

Sonug olarak, yapilan ¢aligmalarla bizim
¢aligmamizi kargilagtirdigimizda ¢aligmaya aldigimiz
hasta sayisinin az olmasina ragmen etyolojik neden-
ler bu galigmalarla uyumlu olarak degerlendirildi.
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