Oksipital Korteks Iskemisi Nedeniyle Gelisen Homonim
Hemianopsinin Medikal Tedaviye Verdigi Hizl Cevap
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ABSTRACT

Oksipital korteks iskemisi nedeniyle gelisen homonim he-
mianopsi (HH)'nin medikal tedaviye kisa sirede verdigi
hizli cevap olgumuzda sunulmaktadir. Gegirilmis kardiak
bypass cerrahisi, hiperkolesteremia ve yogun sigara igme
dykisy bulunan 48 yasinda erkek hastada bilateral inter-
nal karotid arterlerde yerlesim gésteren kalsifiye atherom
plaklarindan sol posterior serebral artere emboli sonucu
sol oksipital korteks iskemisi geligmistir. Olgumuza ilk 24
saat icinde uygulanan yiksek doz intravendz metilpredni-
zolon, hiperbarik oksijen, antiagregan, antikoagulan, anti-
oksidan ve okiler hipotansif tedavi ile birinci hafta sonunda
HH’de hizl bir dizelme izlenmistir. Ani gelisen HH'lerde ilk
24 saat icinde hiperbarik oksijen, antiagregan, antikoagu-
lan, antioksidan ve okiler hipotansif ajanlarla birlikte uy-
gulanan yiksek doz intravendz streoid tedavisinin etkinligi
olgumuzda gésterilmistir.

Anahtar Kelimeler: Homonim hemianopsi, metilprednizolon,

oksipital korteks.

Rapid recovery of right homonymous hemianopsia (HH)
with medical treatment in a case of left occipital cortex
ischemia is described. A 48-year-old white male with a his-
tory of cardiac bypass surgery, hypercholesteremia, and
heavy smoking had calcified atheroma plaques located in
the bilateral carotid arteries. Left occipital cortex ischemia
developed after an embolic attack to the left posterior ce-
rebral artery from the internal carotid artery. Intravenous
high-dose methylprednisolone associated with hyperbaric
oxygen, antiaggregant, anticoagulant, antioxidant, and
ocular hypotensive therapy was initiated within 24 hours
of the incident. Rapid recovery of right HH was observed
within a week of treatment. This case illustrates the benefi-
cial effect of high dose intravenous steroid associated with
hyperbaric oxygen, antiaggregant, anticoagulant, antioxi-
dant, and ocular hypotensive therapy for HH.

Key Words: Homonymous hemianopsia, methylprednisolone,

occipital cortex.
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GiRiS

Homonim hemianopsi (HH) gelisme nedenleri ara-

sinda posterior gérme yollari ile ilgili patolojiler bulun-
maktadir.” Bu patolojiler icinde en sik %75 oraninda ok-
sipital korteks iskemisi ya da enfarkti yer alirken optik yol
ve radyasyonlarini tutan patolojilerinde HH'ye yol acabi-
lecedi bildirilmigtir.! Calismamizda sol oksipital korteks
iskemisi nedeniyle sag HH izlenen olgunun medikal te-
daviye verdigi hizli cevap sunulmaktadir.
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Resim 1a,b: Humphrey field analyzer Il ile santral 30/2 gérme alani testinde makila korunumu gdsteren sag kongruent homo-
nim hemianopsi izlenmektedir (Sag géz ortalama deviyasyon (MD) -13.50 DB, patern standart deviasyon (PSD) 17.39 DB, sol

g6z MD -15.97 DB, PSD 17.29 DB).

OLGU SUNUMU

Kirk sekiz yaginda erkek hasta gérme alaninda ani
baglayan sag tarafli gérme kaybi nedeniyle klinigimize
bagvurmustur. Olgunun ézgegmisinde 15 yil énce gecirdi-
gi kardiak bypass cerrahisi, hipertansiyon ve hiperkoleste-
remi &ykUleri vardir.

Surekli kullandigi ilaglar arasinda asetilsalisilik asid
(Coraspin) 100 mg/gin, dipyridamole (tromboliz) 225
mg/gln, pravastatin sodium (pravachol) 20 mg/gin,
enalapril maleate (Konveril) 5 mg/gin ve pentoxifilin
(Trentilin) 400 mg/gin bulunmaktadir.

Olgumuz ginde ortalama 1/2 paket olmak Uzere
20 yildir sigara igmektedir. Aile éykiusinde é&zellik bu-
lunmamaktadir. Olgunun muayenesinde Snellen ese-
li ile her iki géz gérme keskinligi 2.25 diopter myopik
duzeltme ile 20/20'dir. Pupil igik reaksiyonu, renkli gérme
testi, gbz hareketleri her iki géz igin normal sinirlardadir.

Konfrontasyon gérme alani testinde her iki gézde
sag tarafli gérme alaninda kayip izlenmektedir. Her iki
g6z biyomikroskopisi, géz ici basinci ve fundus muaye-
neleri normal sinirlardadir. Gérme alani santral 30/2
(Humphrey field analyzer I, Carl Zeiss Meditec, 2003)

Resim 2: Beyin MRG tetkikinde sol oksipital lobta korteks ve subkortikal beyaz cevheri etkileyen aksiyel FLAIR (a) ve difozyon agir-

likl gérintide (b) hiperintens 8dem alani izleniyor.
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Resim 2c: Beyin Perfizyon MRG tetkikinde belirgin perfizyon
defisiti veya arhgi saptanmadi.

testinde makila korunumu gésteren sag HH saptanmig-
tir (Resim 1a,b). Bilateral karotid ve vertebral arterlerin
doppler ultrasonografik incelemesinde bilateral karotid
arteriyel sistemin agik oldugu ve duvarlarinda kalsifiye
aterom plaklarinin bulundugu izlendi. Bilateral vertebral
arterlerinde agik oldugu gézlendi.

Beyin manyetik rezonans gérintilemede (MRG)
sol oksipital lobta korteks ve subkortikal beyaz cevheri
etkileyen FLAIR sekansta hiperintens, difizyon agirlikli
goruntude (DWI) minimal difizyon kisitlamasi gésteren
hiperintens édem alani saptandi (Resim 2a,b).

Ayni bdlgenin perfizyon MRG incelemesinde ise be-
lirgin perfizyon artigi veya azalmasi saptanmadi (Resim
2c). Intravenéz kontrast madde enjeksiyonu sonrasinda
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bu lokalizasyonda kontrast madde tutulumu saptanmadi.
Manyetik rezonans anjiografi (MRA) tetkikinde sol pos-
terior serebral arterin agik oldugu izlendi. Orbita MRG
tetkikinde patolojik bulgu saptanmadi.

Bu bulgularla éncelikle sol posterior serebral arter
dalinin gegici oklizyonuna sekonder akut enfarkt digs-
nOldU. Yapilan kan testlerinde protrombin zamaninda
(PTZ) kisalma (0.82, normal aralik 2-4), ve kolesterol du-
zeyinde artig (253 mg/dl, normal aralik 140-200 mg/dl)
izlemistir.

Olgumuz sol posterior serebral arter embolisi nede-
niyle gelisen sol oksipital korteks iskemisine bagh sag HH
tanisi ile hastaneye yatirilmighr.

intravendz metilprednizolon’un 1 gr/giin dozunda 3
gun sureyle infizyonunu takiben oral prednizolon’a 80
mg/gin ile 5 gin sireyle devam edilmis ve takibinde
progresif olarak doz azalhlarak 2 ay iginde kesilmigtir.

Hastanin hastaneye yatirildigi giinden itibaren co-
raspin kesilerek tedavisine hiperbarik oksijen ile birlikte
antiagregan clopidogrel (plavix) 75 mg/gin, antiplatelet
ginkgo glikozidleri (tebokan forte) 2x1/giin, antioksidan
ocuvite-lutein 1x1/gin ve her iki géz igin okiler hipotan-
sif ajan brimonidine tartrate %0.2 (Alphagan) 2x1 gut/
gin eklenmistir.

Tedavinin 8. gininde tekrarlanan santral 30/2 gér-
me alani testinde HH'nin hizli dizelmesi izlenmistir (Re-
sim 3a,b). Oral prednizolon kesildikten sonra 2. ayda
tekrarlanan santral 30/2 gérme alaninda sag HH'de 8.
gine gore gerileme saptanmigtir (Resim 4a,b).
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Resim 3a,b: Humphrey field analyzer Il ile tedavinin 8. gininde tekrarlanan santral 30/2 gérme alani testinde sag kongruent ho-
monim hemianopsinin rezolUsyonu izlenmektedir (Sag géz ortalama deviyasyon (MD) -2.89 DB, patern standart deviyasyon (PSD)
9.18 DB, Sol géz MD -4.79 DB, PSD 10.42 DB).



140 Oksipital Korteks iskemisi Nedeniyle Gelisen Homonim Hemianopsinin ...

TR 307 THRESENLD TEST

n TE: 14-08-20M
TEATION ST CATErELIMBFAT STIMA M 111, WHITE FPEL DIRETER: }:li. 3 "
TIRTIM ENE : o
THATIDN TERGETH CENTREL RACKCRMAT 10,5 858 oL Kll'l-'\‘- oy ut
TEATINS LOSSESE 125 STRATECT: FULL TRRESEILD (- L] X 3

WLEE POG ERRING: OIE
BLEE FEG ERRIGS! B3
FET [METIOE: 148

n |#
R OFF Ly b dh

# u Hih A1 lgi

do b

A 3 on (N 35 n u ‘:
g » H 2!_‘

FENERL
B0t

o
=
s
- |
B

¥ o= B[D Ex

L R
=

s sis ¢ ¢ R ER]
NEIEE] ERIIEE
2 a1 ele 3 mea EEELEEE
1400 0f1 2000 PEEEIIEEEE ar
EEERIIENEE! 222 pft4 4 i i LT
IR R L
BERELEEERE! 2 a4 24 044D
FEEEITREE PEELEEE. o ame
B-2-1|0 @ 242 a T
W R e e AR ¥ |.-jr:.““
BevieTI I W v M .
|
| B | L B}
- m . - .
. = -2
I- cam am a

CENTRE 302 TERESEOLD TEST

MRTED 16-09-2608
FORTION APEITORS GRZEEL DROSPOT FIImLUSE 111, WHITE FPIL FTRETERD e
FIGTIN THEEET: CENTAR: LR 1.3 49 VISR ATV ﬁ‘-“ 4
FIRTIS LISED VT STRATEGY! FILL THRESALD W B (3 ]
FaLSE PO ERRSE @00 i
FALSE NES ERRIRSE W15
TEST BARETION: 1908
g a|n @
FouERs OFF i
E “
LN Ll
SR S L
RN LN
L «
won g pow|w s oW H 4,
B At i
ERENKG
2 a . o i '.i_xl i;‘
wowowog dlw g b
]
w @ ow wia ® 4G
EE
]
RN
r2oz|1a
3 z 1§19 -#-A
2001 2[4 w
L L o WTSIBE FORESL LTS
I ] T o1jn e
I NI
112 828 P
| M LGE FOOE
B ] L
o () EX -1 BN 5]
sevLaTIE
Zmm
L om
o Com
| B
..... .. . am
. =
|- - b

Resim 4a,b: Humphrey field analyzer Il ile tedavinin 2. ayinda tekrarlanan santral 30/2 gérme alani testinde sag kongruent homo-
nim hemianopside tedavinin 8. ginine gére gerileme izlenmektedir (Sag géz ortalama deviyasyon (MD) -1.54 DB, patern standart

deviyasyon (PSD) 7.49 DB, Sol g6z MD -1.76 DB, PSD 8.16 DB).

Hastanin tromboliz, pravachol, konveril, trentelin,
plavix, tebokan-forte, ocuvite lutein ve alphagan tedavisi
altinda 1. yil sonunda alinan santral 30/2 gérme alani-
nin stabil oldugu gézlenmistir.

Hastanin tedavinin 1. yllinda tekrarlanan beyin
MRG incelemesinde sol oksipital lobta daha énce izlenen
enfarkt alani lokalizasyonunda FLAIR sekansta minimal
hiperintens gliozis alani dikkati gekti (Resim 5). Hastanin
tedavisinde degisiklik yapilmadan takibine devam edildi.

Resim 5: Bir yil sonra yapilan Kontrol beyin MRG ftetkikinde
aksiyel FLAIR sekansta sol oksipital lobta minimal hiperintens
gliozis alani izleniyor.

TARTISMA

Oksipital korteks iskemisi ya da enfarktina siklikla
serebrovaskiler olaylar ile birlikte beyin timérleri, kafa
travmalari, nérosirijik girisimler ve multiple skleroz ne-
den olmaktadir.2® Serebrovaskiler olaylar iginde en sik,
%46 oraninda posterior serebral artere kardiok ya da
intraarteriyal (vertebrobaziler-karotid) kokenli emboli,
%31 oraninda bilinmeyen bir odaktan emboli, %14 ora-
ninda migren ve %9 oraninda sistemik koagulopatiler
bildirilmigtir.?

Posterior serebral arterin ipsilateral baziler arterden
koken alip ipsilateral internal karotid arter ile posterior
kominikan arter aracihidi ile baglantili oldugu gésteril-
mistir.# Bu nedenle hem vertebrobaziler hemde karotid
arterlerden kéken alan emboliler posterior serebral arte-
re ulasabilmektedir.

Olgumuzda bilateral karotid ve vertebral sistemin
renkli doppler ultrasonografi incelemesinde bilateral in-
ternal karotid arter duvarlarinda kalsifiye aterom plaklar
izlenmigtir. Difuzyon agirlkh beyin MRG incelemesinde
sol oksipital lobta minimal difizyon kisitlamasi gésteren
hiperintens 6dem alani saptanmigtir. DWI ile ilgili daha
énce yapilan calismalarda akut iskemi, enflamasyon,
travma ya da timérlerin erken dénemlerde difozyon ku-
suruna yol acabilecegi bildirilmigtir.®

Ancak olgumuzda MR perfizyon incelemesinde be-
lirgin perfizyon kusuru veya artigi saptanmamis olup
MRA’de ise posterior serebral arterlerin acik oldugu ve
bagka herhangi bir vaskiler patolojinin bulunmadig
gozlenmistir.



Ret-Vit 2011;19:137-141

Sahin ve ark. 141

Sol oksipital korteksde izlenen difizyon/perfizyon
uyumsuzlugunun sol posterior serebral arter dalinin ge-
cici olarak internal karotid arter kaynakli embolik okliz-
yonuna bagl olabilecegi dosunGlmustir.

Oksipital korteks iskemisi sonrasinda %84 olguda
HH gelistigi bildirilmistir.® Bunun yani sira viziyal hali-
sinasyonlar, renkli gérmede bozukluk, idrak, hareket,
duyusal bozukluk ve ataksi bulgularininda olabilecegi
gosterilmigtir.®

Olgumuzda sol oksipital korteks iskemisi sonrasi
gelisen sag HH izlenmigtir. Buna eslik eden bagka bir
okUler ya da sistemik bulgu gézlenmemistir. HH'lerde
makula fonksiyonlarinin korundugu degisik ¢alismalar-
da gésterilmistir ve bu oksipital korteksin cift (posterior ve
orta serebral arter kaynakli) kan akimina sahip olmasina
baglanmighr.”

Olgumuzda da izlenen HH'de makila fonksiyonla-
r korunmus olup bilateral dizeltilmis gérme keskinligi
20/20 saptanmighr. Oksipital korteks iskemisine bagli
gelisen HH tedavisinde intravenéz dexamethasone, an-
tiplatelet ve antiagregan tedaviler uygulanmaktadir.®?

Ancak intravendz yUksek doz metilprednizolon, hi-
perbarik oksijen, antioksidan ve okiler hipotansif tedavi
yaklagimlarina literatir taramalarnmizda rastlaniimamig-
tir. Serebrovaskiler olaylarda ilk 24 saat icinde uygula-
nan steroid tedavisinin édem ¢ézici etkisi bildirilmek-
tedir.’®" Ayni zamanda bir glukokortikoid steroid olan
metilprednizolonun hicre zarinda lipid peroksidasyonunu
dnleyerek néron hucrelerini korudugu gdsterilmisgtir.'?

Olgumuzda difizyon agirlikli beyin MRG inceleme-
sinde sol oksipital lobta izlenen hiperintense 6dem ala-
nina yénelik ve ayni zamanda néron hicreleri Uzerinde
koruyucu etkisi nedeniyle intravendz yiksek doz metilp-
rednizolon ile birlikte antioksidan tedavi ilk 24 saat icinde
baglanmigtir. Okuler hipotansif ajan olan alphagan’nin
alfa-2a reseptérlerini uyarmasi ile retinanin i¢ katman-
larini besleyen arterlerde vazodilatasyon sonucunda
gangliyon hicre kaybini engelledigi daha énce yapilan
calismalarda bildirilmistir.’®'* Olgumuzda okuler hipo-
tansif ajan olan alphagan’nin kullanilmasinda retina
gangliyon hucreleri Uzerinde koruyucu etkisi gbéz 6nine
alinmighr.

Olgumuzda ilk 24 saat iginde antiagregan ve an-
tiplatelet tedavi ile birlikte uygulanan yUksek doz intra-
vendz metilprednizolon, hiperbarik oksijen, antioksidan
ve okiler hipotansif ajanlarin ve takibinde 2 ay sireyle
azalhlan dozlarda verilen prednizolonun HH'nin verdigi
hizli cevap ile dogru orantili oldugunu diginmekteyiz.

Olgumuzun éykisinde yer alan hiperkolesteremia,
kardiak bypass cerrahisi ve sigara éykuleri prognoz agi-
sindan risk faktérleri olugturmasina ragmen medikal
tedavi ile HH'nin 1. haftada hizli bir sekilde gerileme
gdstermesi calismamizda nadir bir bulgu olarak deger-
lendirilmigtir.
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