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BENIGN INTRAKRANIAL
HIPERTANSIYONLU HASTALARDA BEYIN
OMURILIK SIVISI BASINCININ iZLEMINDE
GORSEL UYARILMA POTANSIYELLERI *

Murat Aksu**, Omer Soyak***, Emel K&seoglu***

Goérsel Uyarilma Potansiyelleri (GUP), optik kiazmaya kadar olan kismina daba duyarh olmak
tizere oksipital kortekse kadar gérme yollarin islevini gésteren, duyarh, noninvaziv bir tetkikdir.
GUP, hidrosefalili hastalarda da kafa i¢i basincimin artisiny monitérize etmek amacryla
kullamilmigtir. Benzer sekilde, benign intrakranial hipertansiyonu (BIH) olan bastalarda
GUPnin, beyin omurilik swisindaki (BOS) basing artisini ne élgiide gosterdigi arastirilds. Bu
amagla, BIH mevcut olan, ancak optik atrofisi bulunmayan bir hastada dokuz digerinde de bes
kez olmak vizere toplam iki hastada 14 kez GUP ¢alisildi. Her GUP ¢calismasindan sonra 30
dakika icerisinde, lomber ponksiyon (LP) ile BOS basinci belirlendi. Sonucda BIH lu bastalarda
BOS basinct ile GUP arasinda zayf bir iliski tespit edildi. BIH'lu hastalarda BOS basincinn
izleminde GUPnin yararl bir tetkik olmadigr kamisina varild:.

Anabtar Sézciikler: Pseudotiimér serebri; gorsel uyarilma potansiyelleri.

Visual Evoked Potentials in Benign Intracranial Hypertension To Follow up
Cerebrospinal Fluid Pressure

Visual evoked potentials (VEP) studies are non-invasive method to indicate the function of optic
ways by occipital cortex. But they are specially sensitive anterior the optic chiasm. VEP were used
in patients with hydrocephalus to monitories the intracranial pressure. Here VEPs are studied in
benign intracranial bypertension (BIH) to see the correlation with cerebrospinal fluid (CSF)
pressure and VEPs. VEP studied 14 times in two patients with BIH, nine in one and five in other.
There were no signs of optic atrophy in both. CSF pressures were measured with lumbar puncture
in 30 minutes after VEP studies. As a result there were a weak correlation between CSF pressure
and VEPs in patients with BIH. We concluded that VEPs are not useful to follow up the CSF
pressure in patients with BIH:

Keywords: Evoked potentials, visual; pseudotumor cerebri:.

Benign intrakranial hipertansiyon (BIH) (idiopatik Gorsel uyarilma potansiyelleri (GUP) , optik sinirin is-
intrakranial hipertansiyon, pseudotiimér serebri), kafa i- levini gosteren duyarlt bir elektrofizyolojik tetkikdir (2).
c¢inde yer kaplayici lezyon, obstriiktif hidrosefali, int- Intrakranial basin¢ artim ile optik sinir liflerinde iletim
rakranial enfeksiyon ve hipertansif ensefalopati ol- hasan gelisir. Bu optik sinir hasarinin GUP ile tespit edi-
maksizin intrakranial basincin artmasi durumudur (1), O- lebilecegi varsayimiyla; BIH'lu hastalarda beyin omurilik
zellikle adolesan donemindeki ve genc yasdaki ka- stvist (BOS) ile GUP arasindaki iligkiyi inceledik.

dinlarda siktr. En 6nemli klinik semptomu basagrisi ve
gérme bozuklugudur. Ancak tedavide en 6nemli nokta,
optik sinir liflerini , bastya bagl hasardan korumaktr. Gereg ve yontem

Calisma sirasinda klinik ve radyolojik olarak BIH tanust

Bu calisma XV. Gevher Nesibe Tip Giinleri 27-30 Mayis 1997 alan 1k1,OIgUda’ gegitl aralidara yapxlan Ondf).rt‘ G.UP ga.—
Kayseri'de bildiri olarak sunulmustur. lismas ile, es zamanli BOS basinct arasindaki iliski tespit
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Anabilim Dali, Kayseri GUP caligmast yapildi. Olgularin fizik ve nérolojik mu-
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Tablo: Olgularin BOS basinglart ve GUP degerleri. BOS basinet milimetre su; N1 dalga latansi (milisaniye;ms); P2 dalga
latanst (ms); N2 dalga latanst (ms); N1-P2 dalga amplittidii (mikrovoltuV); N2-P2 dalga amplitiidii (uV)'nd gos-
termektedir, Laboratuar normal siur degerleri: N1: 62-81 ms, P2: 86-105 ms, N2: 105-152 ms, N1-P2:0.8-19.2 pV,

N2-P2: 2,0-18.2 pVedir.

BOS SAG soL
Tarih Basinci | N1 P2 N2 N1-P2 N2-P2 | N1 P2 N2 N1-P2 N2-P2
1. Olgu
11.11.96 380 78 104 146 6.4 48 75 103 150 6.8 4.4
18.11.96 190 75 106 148 7.2 6.4 77 102 150 6.8 6.8
02.12.96 260 68 99 146 4.4 42 | 76 103 144 4.0 4.2
16.12.96 300 76 115 169 10.0 8.0 75 115 165 13.6 7.4
26.12.96 280 76 106 144 7.8 4.2 80 103 140 8.6 8.0
02.01.97 260 72 106 152 8.6 7.4 74 104 156 8.2 8.2
15.01.97 220 70 102 152 94 8.8 72 104 154 8.0 8.6
21.01.97 180 74 1086 148 74 76 72 108 154 7.6 8.0
05.02.97 170 74 104 152 8.2 8.6 70 104 158 86 7.8
_____ 20igu |
14.11.96 300 a3 130 175 11.6 11.6 87 138 175 114 7.0
29.11.96 250 69 91 126 6.0 5.6 67 90 134 46 8.6
16.12.96 250 68 88 150 8.8 12.8 68 94 132 8.6 12.6
07.01.97 230 67 93 127 10.7 12.2 69 92 127 103 12.2
21.01.97 200 72 98 142 8.6 9.4 70 102 148 8.6 9.4
ayenelerinde papil staz: disinda bulgu meveut degildi. Sonug

Kranial sinir tutulumu ve optik atrofi yokdu. Gérme alant
muayeneleri normaldi. Olgularda 6ncelikle GUP calisildt.
Bu sirada olgu, karanlik bir odada satrang tahtas seklinde
siyah ve beyaz karelerden olusan ekranin karsisina bir
metre mesafede oturtuldu. Satrang tahtast seklindeki ek-
randa siyah ve beyaz karelerin 1 Hz frekansinda yer de-
gistirmesi seklinde uyan verildi. Kayit elektrodu olarak
kalay/giimiis yiizey elektrodlart kullaniddi. Aktif kayit e-
lektrodu oksipitale (Oz), pasif kayit elektrodu da ver-
teksin yaklasik 5 cm 6niine (Cz) konuldu. Alina (Fpz)
toprak elekrodu takidi. Cihazin filtreleri 1-500 Hz sek-
linde ayarlandi. Analiz siiresi 300 milisaniye olarak be-
lirlendi. Tkiyliz uyar ile elde edilen yanitlarin ortalamast
alindh. Islem enaz iki kez yinelendi.

Kayitta olusan ilk negatif potansiyel N1, N1'den sonra
olusan ilk pozitif potansiyel P2, sonraki negatif potansiyel
de N2 olarak alindi. N1, P2 ve N2 potansiyellerinin tepe
noktalarindan latans streleri ve N1-P2, P2-N2 amp-
littidleri oletildii.

GUP calisildiktan sonra 30 dakika icerisinde lomber
ponksiyon yapild: ve BOS basinct tespit edildi. Lomber
ponksiyon lateral dekubit pozisyonunda, bas ve ayaklar
ayni seviyede, kalca-diz ekstansiyondayken yapild:. Steril
sartlarda lomber3-lomber4 araligindan subaraknoid me-
safeye, 22 numarali tek kullammlik lomber ponksiyon ig-
nesi ile girildi. BOS manometresi ile basmnci Slgtildii.
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Olgularn BOS basinglart ve ayni tarihlerdeki GUP de-
gerleri tabloda gosterilmistir. Olgularm BOS basinglarinin
degerleri ile, sag ve sol gz icin N1, P2, N2 latanslari ve
N1-P2, N2-P2 amplitiidleri arasindaki iligki korelasyon a-
nalizi ile incelenmistir. BOS basinct ile incelenen GUP
degiskenleri arasinda zayif bir iligki tespit edilmigtir (r <
0.50).

Tartisma

GUP, optik sinir lezyonlarini duyarh sekilde gsteren
bir tetkikdir (4). GUP, kafa ici basin¢ artisinin bir gos-
tergesi olarak da kullanilmaktadir (3). Ozellikle hid-
rosefalili hastalanin kafa ici basinclarint takip etmede GUP
yararh olabilmektedir (6). BIH’da klinik semptomlara yol
acan neden BOS basincinin artmasidir (5). Dolayistyla
Bil’da BOS basincinin izlemi, tedavinin seyrinin takibi a-
asindan nemlidir. BIF'da BOS basincinin izlemi, lomber
ponksiyon ile yapilir. Ancak lomber ponksiyonun invaziv
bir metod olmast nedeniyle, GUP’nin BIH'da BOS ba-
sincinin izleminde kullanilabilecegi distiniildii. BIH'da
925 oraninda gdrme bozuklugu da olur (1). Bunlar ge-
nelde skotomlar seklindedir. flerlemis olgularda ise optik
atrofi de geligebilir. Bu durumlarda da GUP'nde P2 la-
tanslarinda uzama ve N1-P2 amplitiidlerinde kii¢tilme or-
taya ¢ikabilir. Bu sakincay: ortadan kaldirmak amaciyla,
her GUP calismasindan 6nce hastalarda ayrintih gbrme a-



lani ve gérme keskinligi muayenesi yapilmistir. Buradaki
her iki olguda da optik atrofi ve skotom gbdzlenmemistir.
Ancak ikinci olgunun ilk muayenesinde bilateral gbrme
keskinliginde azalma tespit edilmistir. Bu muayeneden
sonra yaptlan GUP calismasinda ise P2 latansinda uzama
gortilmustir. Bu siradaki BOS basinct da 300 mm su 6l
cllmiistii.  Bu olgunun daha sonraki muayenelerinde
gorme keskinliginde belirgin diizelme gorilmus; bu-
nunla es zamanli olarak P2 latanst normal sinirlara inmis
ve BOS basinct da diismuistiir. Bu nedenle bu olguda ilk
dénemde gézlenen gorme keskinligindeki azalma BiH’a
baglanmustir.

Olgularin GUP'nde elde edilen N1, P2, N2 latans sti-
releri, N1-P2 ve P2-N2 amplitidleri ile BOS basinglart a-
rasinda sadece zayif bir iliski tespit edilmigtir. Bu durum,
hidrosefalili ¢ocuklarda BOS basincinin GUP ile iz-
lenmesini oneren Sjostrom et’al'un ve Sklar etalun ca-
lismalariyla uyumlu degildir (8,9). Bu her iki calismada
da, sunt operasyonu oncesinde ve sonrasinda olmak -
zere sadece iki GUP calismast yapilmustir. Sjostrom et
al'un olgulannin ikisinde BIH mevcuttur. Sant éncesi do-
nemde bulunan P2 latansindaki uzamanin sunt son-
rasinda normal degerlere diisttigti bildirilmistir.

Hidrosefalilerde GUP’'nde bozukluk oldugu ve bu
bozuklugun da anterior gérme yollart tizerine basidan
dolay1 ortaya ciktug bilinmektedir (2,5,10). Hidrosefalili
cocuklarda, sunt operasyonu ile intrakranial basing¢da
yiiksek oranlarda distis olabilir. Bu da ¢zellikle anterior
gorme yollart Uzerine bastyr ortadan kaldirdigt icin
GUP'nde diizelmeye yol acar. GUP caligilan BIH'lu has-
talarda gozledigimiz BOS basinct degisiklikleri ise biiytik
oranlarda degildi. Tkinci hastada ilk GUP calismasinda P2
latansinda uzama tespit edilmis, bu sirada ol¢tilen BOS
basinct da 300 mm su bulunmustur. Bu tarihden onbes
glin sonra BOS basinct 250 mm su’ya diiserken GUP'nde
P2 latanst da normal sinirlarda elde edilmistir. Ancak bu
olgudaki daha sonra yapilan ve 1 no’lu olgudaki tiim GUP
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calismalarinda, BOS basinct ile P2 latanst arasinda bir iligki
saptanamamistir. York et’al intrakranial basing artimu ile
N2 latansinda uzama tespit etmistir (11). Ancak bu iligki
ozellikle 300 mm su'nun tUzerindeki basinclarda be-
lirgindir. Bu calismada benzer bir iliski gbzlenmemistir.

Sonug olarak, optik atrofisi bulunmayan, gorme kes-
kinligi ve gdrme alani muayeneleri normal olan BIHlu
hastalarda intrakranial basing artistnin, GUP ile izlemi uy-
gun degildir.
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