Kortikal Korluk
CORTICAL BLINDNESS

Cem EVEREKLIOGLU*, Ibrahim F. UEPSEN **

* UzDr.. inénii Universitesi Tip Fakiiltesi, Turgut Ozal Tip Merkezi, G6z Hastahklar1 AD,
#* Yrd.Do¢.Dr., inénii Universitesi Tip Fakiiltesi, Turgut Ozal Tip Merkezi, G6z Hastahklar1 AD, MALATYA

Ozet

Laleral  genikiilat ~ cismin  baslangici  ile oksipital korteks
arasindaki  herhangi bir yerde bilateral retrokiazmal lezyonlar
gelistiginde  kortikal ~ korliikten — bahsedilir.  Bununla  birlikte  ko-
rtikal  korliitk  daima  kalict  degildir ve gegici de olabilir.  Klinik
olarak,  normalpupiller fonksiyon ve normal okiiler bulgularla
birlikte, gormenin yoklugu ile ortaya ¢ikar.  Yasi 50'nin  iistiin-
deki  hastalarda,
rulur  Infantlarda.

vakalarin ~ %80'  vaskiiler lezyonlarca  olustu-
biiyiik  bir oranda  hipoksik  hasar sonrasi
goriiliir - Fakat  kafa  travmasi,  melabolik  bozukluklar ya da
menenjit sekell sonucunda da gelisebilir. Gorme alant bozuk-
luklart, kortikal — nedenli  korliiklerin ~ en  énemli  bulgusudur.
Oksipital  lob  lezvonlari  sonucu gelisen goérme alani  defektleri
tipik olarak uygunluk gosterir ve temporal kresentin oldugu
Kortikal — nedenli  kérliiklerin

mabkiiler  korunma  mevcuttur.

teshis  ve gorme prognozunu saptamada  bilgisayarli  tomografi
(CT), manyetik rezonans goriintiileme (MRI), pozltron emisyon
tomografi (PET), gorsel wuyarilmis potensialler (VEP) ve tek fo-

ton emisyon  bilgisayarli  tomografi  (SPECT) kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Kortikal korliik, Perimetrik uygunluk,
Makiiler korunma, Temporal Kresent
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Lateral genikiilat cismin baslangic1 ile oksipital
korteks arasindaki herhangi bir yerde olusan, bilateral
retrokiazmal lezyonlarin yol agtigi, 1s1k reaksiyonunun
korundugu korlik tablosuna kortikal korlik denir. Bu

¢aliymada amacimiz, kendi literatiiriimiizde de c¢ok az
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— Summary

When bilateral retrochiasmal lesions from the beginning
of the lateral geniculate body to the occipital cortex are pres-
ent, there is a cortical blindness. However, cortical blindness is
not wusually permanent, may also be transient. Clinically, it
manifests as the absence of vision in the presence of normal
pupillary function and normal ocular findings. Eightv-percent
of cases are caused by vascular lesions in patients over the age
of 50 years. In infants, it most commonly occurs after hypoxic
insults but may also arise as a sequela of meningitis, head
trauma or metabolic derangement. Visual field abnormalities
are the most important sign of cortically blind patients. The vi-
sualfield defectsfrom occipital lesions are typically congruous
and there are macular sparing with temporal crescent.
Homonymous hemianopsia and these three findings are char-
acteristics of occipital lobe lesions. Computerized tomography
(CT), magnetic resonance imaging (MRI), positron emission
tomography (PET), visual evoked potentials (VEPs) and single
photon  emission computerized tomography (SPECT) are the
tests to diagnose and predict the visual outcome of a cortical-

ly blind patient.

Key Words: Cortical blindness. Perimetric congruence,
Macular sparing, Temporal crecent
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olarak rastladigimiz kortikal korlik hakkinda bir der-
leme yapmak ve literatiirde sik ve ¢ok nadir olarak
bildirilen vakalar1 etyolojik nedenler basligi altinda bir

tabloda toplamaktir.

Anatomi ve Fizyopatoloji

Primer go6rme Kkorteksi (diger adlariyla kalkarin
korteks, striat korteks, Brodman'in 17. alani1) oksipital
lobun medial yiiziindeki kalkarin fissiiriin kivrimlar:
arasinda yer alir. Bu bolge oksipital lobun arka kutbu ile
korpus kallozumun spleniumu arasinda uzanir (1).

Yaklasik olarak 5 cm kadardir ve kalkarin fissiiriin
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hemen st ve altinda yer alir (2,3). Her iki goz gdérme
alaninin 30 derecelik temporal bolimleri, ipsilateral
kalkarin fissiiriin i¢ derinliklerinde temsil edilmektedir.
Boyle bir anatomik konum, vaskiiler lezyonlarda bu bol-

genin hasarlardan korunma egilimini ag¢iklamaktadir.

ipsilateral goziin temporal lifleri, kontralateral
gbzin nazal boliminden gelen ve optik kiazmada
caprazlasan lifler ile birleserek optik traktiisii olustu-
rurlar. Bu da lateral genikiilat cisimde sonlanin Buradan
¢ikan genikulokortikal lifler beyaz cisimden striat kor-
tekse birbirlerine dik olacak sekilde girerler. Ust
genikulokortikal lifler parietal lobdan gegerek kalkarin
fissiiriin iist bolimiinde sonlanirken, alt genikulokortikal
lifler temporal lobdan gegerek bu fissiiriin alt bélimiinde
sonlamr (4,5). Ipsi ve kontralateral goziin birbirlerine
uygunluk gosteren retinatipik bolgelerinden gelen lifler,
bu bolgede o kadar yakin yerlesmislerdir ki oksipital
korteksin fokal hasarlar1 sonugta; identik lokalizasyon-
larda, boyutlarda ve sekillerde gelisecek olan homonim
hemianopsiye yol acar ki bu oksipital korteks lezyon-

larinin 6nemli 6zelligidir (6).

Gorme alaninin santral bélimiinde temsil edilen
makiila koitekste genis bir yer tutar ve ¢ift beslenmeye
sahiptir. Bu yiizden subtotal hastaliklarda yiliksek oranda
korunur (2,5). Yine bu bolgedeki lezyonlar ne kadar
arkada ise, gorme alanindaki korunma da o kadar
olasidir ve homonim perimetrik defektler de birbirine o
kadar uygundur (Sekil 1) (1,3,4). Oksipital gérme kor-
teksinin arka kutbuna yerlesmis olan makiilanin beslen-
mesi vertebrobasiller arterin uzantis1 olan arka serebral
arter ile, internal karotid arterin uzantis1 olan orta sereb-
ral arterin bir bosaltma havzasi1 (Watershed) olusturmasi
ile saglanmaktadir. Dolayis: ile, arka serebral arter

oklizyonu esnasinda bu bdlge, orta serbral arter ile
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beslenerek hasarlardan korunma egilimi gosterir ve
perimetride karsimiza 5-10 derecelik bilateral makiiler
korunma seklinde ¢ikar (2,6,7). Hemianopsinin bulun-
dugu bolgedeki 60-90 derecelik temporal gdrme alani
korpus kallosuma yakin bir bolgede ve kalkarin fissiiriin
derinliklerinde yerlestiginden vaskiiler lezyonlardan
kagma egilimi goésterir. Gorme alaninda temporal kresent
olarak goézlenen bu 6zellik kortikal korlik igin patogno-
moniktir (2,5,6).

Patogenez

Kortikal korliiklerin en sik nedenleri arasinda trav-
ma ve vaskiiler patolojiler yer alir (3,5,8). Serebral
vaskiiler oklizyonlar trombotik ya da emboliktir.
Siklikla posterior serebral arter ya da onun kalkarin dal-
larinin  tutulumu mevcuttur. Trombotik okliizyonlar
hemen daima aterosklerotik iken, serebral emboli birgok
orijinden (kalp, aortik ark, vertebrobaziler arter) kdken
alabilmektedir (6,8). Bir kisim emboliler par¢alanma ya
da erime egilimindedir. Dolayist ile iskemik olarak
hasarlanmis olan bu bdlgelere yeniden kan gitmesi sonu-
cu iskemik infarkt hemorajik tipte bir infarkta donitsiir.
Total okliizyon gelismeden Once gegici iskemik ataklar
olarak bilinen fokal no6rolojik semptom ve bulgular
gelismektedir. Iskemik lezyonlarm patolojik ilk bulgusu,

ndoron sigmesi ya da biiziigsmesidir (8).

Etiyoloji (Tablo 1)
Intrauterin nedenlerden hipoksi, o6zellikle infantlar-
da oO6nem kazanmaktadir. Yine menenjit, ensefalit ve

hidrosefalus diger nedenler arasindadir (7).

Kitle etkisi: Retrokiazmal gdrme patolojilerinin
yaygin bir sebebidir. Siklikla yavas ilerleyici ve progre-

siftir.  Oksipital lobun neoplastik tutulumunda primer

T T

SAG

Sekil 1. Sol oksipital lob enfarkt: sonucu makiiler korunma, temporal kresent ve perimetrik uygunluk gésteren gérme alani.
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Tablo 1. Kortikal korliklerin etiyolojik siniflandirmasi

1. lintrauterin nedenler
Hipoksi
Hemoraji
Travma
Beyin gelisim anomalileri
2. Kitle etkisi
Neoplastik
Primer glioma
Menenjioma
Lenfoma
Metastaza sekonder
Apseler
Bakteriycl
Fungal
Parazitik
Noninflamatuar yer tutan lezyonlar
Sarkoidoz
Arteriovenéz malformasyonlar
tntraserebral hemoraj iler
Hipertansiyon
Amiloid anjiyopati
Sistemik koagiilopatiler
infarktlar
Tiimérler
3. Vaskiiler nedenler*
Arteriyel okliizyonlar
Orta serebral arter
Arka serebral arter
Vertebrobaziler arter
Anjiyografi
Serebral
Koroner
Vertebral
Subaraknoid hemoraji
Hiperviskozite
Hipotansiyon
Atrinm peribrasyonu (kardiyak arrest)
4. Penetran ya da Kunt travma*
Direkt hasar

'Countrc conp' tipte hasar

* En s1k nedenler

glioma, meningioma ya da metastatik lezyonlar yer alir.
Merkezi sinir sistemi (MSS) lenfomalar1 6zellikle AIDS
ile birlikte oldugundan insidans: gittik¢ce artmaktadir.
Bakteriyel, fungal ya da parazitik orjinli apseler, sarkoid
gibi non-inflamattiar yer tutucu lezyonlar, artriovendz

malformasyonlar diger nedenler arasindadir (6).

Vaskiiler nedenler: Eriskinlerde retrokiazmal gdrme

yollarina olan hasarin en yaygin nedenidir. En sik
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Demiyelinizan hastaliklar
Schilder hastalig
Adrenolékodistrofi
Pelizaeus-Merzbacher hastalig
Metakromatik lokodistrofi
Multiple skleroz

Progresif multifokal 16koensefalopati
Dejeneratif hastaliklar
Alzheimer hastalig
Creutzfeld-Jacob hastalig
Toksinler

co

NO

Etanol

Kursun

Siaplatin

Siklosporin A

Metotreksat

Nifedipin

Metilciva

Hiperkalsemi

Fonksiyonel (histerik)
Digerleri

Grandmal epilepsiler
Megliimin (hypaque)

Menenjit

Ensefalit

Hidrosefali

Lyme hastalig

Elektrosok

Hipoglisemi

Subakut sklerozan panensefalit
Kafa i¢i basinci ani degisimleri
Prematiir infantlar
Pre-eklempsi

Eklempsi

Karaciger transplantasyonu
Balint sendromu (6)

lokalizasyon oksipital lobtur (3,6). Bu, 06zellikle 50 yas
ustiindeki izole hemianopsilere sahip hastalarda belirgin
olup semptomlar tipik olarak ani baslangi¢lidir. Ulsere
internal karotid tikanikligi1 ve bu arterden kdken alan bir
emboli gorsel korteksi bilateral olarak etkileyebilir (9).
Orta serebral arter okliizyonunda, ciddi kontrolateral
hemipleji, hemianestezi ve perimetrik homonim hemi-
anopsi mevcuttur. Anatomik olarak kalkarin fissirin tst

boliimi etkileneceginden godrme alaninda alt kadran
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lezyonlan izlenir. Dominant hemisfer tutulmussa kiside
afazi de mevcuttur. Vertebrobaziler arteriyel sistem ok-
1ti/yonu, 5 dakikadan kisa siiren gegici bilateral gdrme
bulaniklagsmas: ya da kaybi ile vaskiiler yetmezlik epi-
zotlar1 seklinde kargimiza ¢ikar. Nadiren rezidiel gérme
yetmezligi gelisir. Patogenez.de embolinin ¢dziilmesi ya
da akim yodniinde hareket etmesi, vaskiiler yapilarin
gecici kompresyonu veya serebral vazospazm rol alir.
(ielisen transiyel 1skemik ataklarin frekansi, anti-platelet
ilaglarla azaltilabilir (4,6). Arka serebral arter oklizy-
onunda makiilalarm korundugu ve temporal kresentin
bulundugu homonim heimanopsi mevcuttur. Bu arter,
orta serebral arterin tersine primer olarak alt gérme kor-
teksini beslediginden perimetride karsimiza ist kadran
lezyonlan seklinde ¢ikar. Oksipital lob ve korpus
kalloziimun tutulumu sonucu aleksi (okuyamama) ve
agrafi (yazamama) meydana gelir (4). Arka ve orta sere-
bral arterin besledigi bu alanda tipik bir 'watershed' in-
farkti gelisir (2). Serebral ve vertebral (6,10,11) an-
jiografiyi takiben gegici kortikal korlik meydana
gelebilir. Literatiirde az da olsa koroner anjiografiyi tak-
iben geriye donebilen kortikal korlik gelisebildigi
bildirilmistir. Patogenezinde, oksipital korteks igin se-
lekti f oldugu diisiiniilen kontrast maddenin kan beyin
bariyerinde osmotik bir yikim meydana getirerek direkt
norotoksik bir ters reaksiyon yer alir. Ozellikle uzun
sireli hipotansiyon, parietooksipital bileskede bilateral
watershed infarktma yol agarak serebral korliige neden
olabilir. Yine subaraknoid hemoraji ve hipervizkozite
durumlarinda da gecgici kortikal korlik gelisebilir (6).
Yme atrium perforasyonu ve bunu takiben gelisen
kardiyak anest, nadir kortikal korliik nedenleri arasinda

yer alir (12).

Penetran ve kunt travmalar: Vaskiiler nedenlerle be-
raber kortikal korliikk vakalarinin en sik sebebleri arasin-
dadir. Direkt ya da "contre-coup" tip etki sonucu gelisen
subdural ya da epidural sivi toplanmasi basiya yol agar
ve sonucta kontralateral homonim hemianopsi gelisir.
Kunt bas travmasi sonucu dakika ya da saatler siiren
gegici kortikal korlik iyi tanimlanmis bir fenomendir
(6). Mekanizmas1 tam olarak bilinmemekle birlikte g¢ogu
yazar, travmaya cevaben gelisen hipoksi ve serebral dis-
fonksiyonu sorumlu tutmaktadir. Normal pupiller cevap
ve normal fundoskopik bulgular yaninda dakika ya da
saatler iginde gorme geri doner ve ndrolojik sekel
kalmaz (13).

Demyelinizan hastaliklar: Goérme yollan primer
olarak beyaz cisimde yeraldigindan bu gruptaki hastalik-
lar belirgin bi¢imde gorme disfonksiyonuna yolagarlar.
Miyelin bozukluklarindan Schilder hastaligi (6,14)
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(¢ocuk ve adolesanlarm subakut ya da kronik formdaki
lokoensefalopatisi) korliik, sagirlik ve bilateral spastisite
ile karsimiza ¢ikar. Beyaz cisimde yaygin destriiksiyon
ve kavite formasyonu mevcuttur. Adrenoldokodistrofi 15
X'e baglh resesif geger. MSS deiniyelinizasyonu ile bir-
likte adrenal yetmezlik, status epileptikus ve kortikal

korlik mevcuttur.

Dejeneratif hastaliklar: Beyaz cismi tutuyorlarsa
onemlidir (3). Ozellikle kortikal gérmenin birlestirici
alanlarini ciddi  big¢imde  hasarlarlar. Bunlardan
Alzheimer hastaligi ve Creutzfeld-Jakop (slow virus in-
feksiyonu) karsimiza kortikal korlik ve demans tablosu

ile ¢ikarlar (6).

Toksinler: Selektifolarak gdrsel sistemi tutup sere-
bral korliige yolactigr bilinen ajanlardan bazilar1 CO.
NO, Pb (6) ve nifedipin (16)'dir. Literatiirde metil civa
(17) zehirlenmesi ve siklosporin A toksisitesine (18)

bagli kortikal korlik vakalar: bildirilmistir.

Fonksiyonel (suni-histerik): Bu tip géorme kayiplar:
karsimiza serebral korlikler gibi ¢ikabilir. Her iki du-
rumda da normal pupiller fonksiyon, normal okiiler
muayene ve izole gorme defisitleri vardir. Fonksiyonel
olan tiplerde no6rolojik bozukluk yoktur. Perimetrik
testler organik olanlar1 fonksiyonel olanlardan ayirmada
onemlidir. Bilateral oksipital infarktta korunan makiiler
bolgeler perimetride simetriktir ve vertikal g¢entiklenme
gosterirler. Fonksiyonel olanlarda ise bu c¢entiklenme
yoktur. Sadece diizenli bir génrie alani konstriksiyonti
vardir (6).

Digerleri: Bazi infantlar ilk birka¢ aylarinda kor-
tikal korlik seklinde karsimiza c¢ikabilirler. Hasar igin
bilinen bir sebep yoktur. Gestasyonel yaslarina gore
kiigiiktiirler (7). Pre-eklempside (19) de fizyopatolojisi
heniiz bilinmeyen dogum Oncesi ya da sonrasi1 gegici bir
kortikal korlik meydana gelebilir. Yine hiperkalsemidc
(20), teshis amagli sistogram i¢in meglumine (21) veril-
iminden sonra, subakut sklerozan panensafalitte (22) ve
karaciger transplantasyonu (23) sonrasinda da kortikal

korlik vakalar: bildirilmistir.

Semptom ve bulgular

Postkiazmatik lezyonlar bilateral ve tam ise,
makiiler korunmanin olmadig: serebral korlik mevcut-
tur. Daha Onceden bulunan sessiz bir hemianopsi ilizer-
ine, kontralateral lezyon eklenmesi ile kortikal korlik
gelisir (6). Optik radyasyonlarda pupil 151k refleks lifleri
bulunmadigindan lezyonlar retrograd kaldigi siirece
okiiler ve pupiller bulgular normal kalir ve sonugta optik

atrofi gozlenmez (1,5,6). Gorme keskinligi her iki gozde
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aynidir. Korlik, hafiza kayb:1 ve demansla birlikte ya da
izoledir. Kortikal korlige sahip bazi hastalar korlikleri-
ni inkar edip hayalle karisik anilarin1 anlatarak konfobu-
lasyon yaparlar. Buna Anton sendromu denir (3,6).
Oksipital lob hasarli kisilerde gegici ipsilateral bas, alin
ve gbz agrist vardir ve bunun nedeni arka dural yapilar-
la periorbital bdlgenin ¢ift tarafli trigeminal innervasy-
ontidur. Makiiler korunma varsa hasta durumunun farki-
na varmayabilir (6). Gorme keskinligi yeterli 6l¢iide ko-
rundukc¢a intakt parietal lobun fonksiyonu olan op-
tokmetik nistagmus normal kalir. Perimetrik bulgular
lezyonun tek géstergesi olabilir. Bilateral posterior sere-
bral infarktli hastalar erken bir bulgu olarak akut ajite
deliryum tablosu ile karsimiza g¢ikabilirler (24). Komplet
kortikal korliik tablosu bazen geride de unilateral hemi-

anopi birakarak iyilesebilir (6).

Tani1 ve prognoz

izole homonim hemianopsi, retrokiazmal yoldan
striat kortekse kadar herhangi bir yerin lezyonu sonucu
geligebilir. Smith (6), 100 homonim hemianopsili has-
tanin 39'unda oksipital, 33'inde parietal ve 24'iinde ise
temporal lob hasan oldugunu gostermistir. Sadece 4 has-
tada optik traktus ya da lateral genikiilat cisimde hasar
mevcuttur. Fujino (6) homonim hemianopsiye sahip 140
kisilik serisinde %50 vakanin oksipital korteks lezyon-
larma bagli oldugunu gdstermistir. Infantlarda iyilesme
hizli ve tam olabilir fakat siklikla kismidir. Bir kisim
gormelerini hemen daima yeniden kazandiklarindan
bunlara kortikal korliik yerine "kortikal gérme yetmez-
ligi" denmektedir. Cocuklardaki bu diizelme -ekstrastri-
atal gorme yollarinin kullanilmast ve komsu ndronlarin

iyilesmesi nedeniyledir (7).

Radyolojik tetkiklerden manyetik rezonans goriin-
tileme (MR1) ve bilgisayarlt tomografi (CT) de
karsimiza fonksiyonel olmayan alanlar seklinde ¢ikan
bolgelerin hala rezidiiel fonksiyonu olabilir. Bu alanlarin
degerlendirilmesindeveprognozunsaptanmasindadaha
sensitif oldugu bilinen pozitron emisyon tomografi
(PET) ve tek foton emisyon bilgisayarlt tomografi
(SPECT) ¢alismalar1 yapilmalidir (7,25). Akut fazda CT
ve MRfda normal goriinen bolgelerdeki parankimal
lezyoniar proton manyetik rezonans spektropisi ile
g6zlenebilir (26). Bilgisayarli tomografinin tespit
edemedigi eklamptik ve pre-eklamptik kortikal korlik
vakalar1 daha iyi bir yumusak doku diskriminasyonuna
sahip oldugu bilinen MRI ile tespit edilebilir (27).
Cocuklardaki kortikal korliklerin gérme prognozunu
saptamada gorsel uyarilmis potansiyeller (VEP), elek-
troensefalografi (EEG) ve CT onemlidir. Akut devrede
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VEP oksipital cevaplan yok iken, gormenin diizelmesi

ile bu cevaplar yeniden kazanilir.

KAYNAKLAR

1. Hart WM. Clinical perimetry and topographic diagnosis in diseases
of the afferent visual system. In: Podos SM, Yanoff M, editors.
Textbook of Ophtalmology. Vol 6, London: Mosby, 1994; 1:28-33.

2. Spalton D J . Ncuro-Ophthalmology. In: Spalton D.1, Hitchmgs RA,
Hunter PA, editors. Atlas of Clinical Ophthalmology. London:
Mosby, 1993; 19:18-29.

3. Baloh RW. The special senses .In: Wyngaarden .IB, Smith LH,
Bennett J C , editors. Cecil Textbook of Medicine. Philadelphia:
Saunders, 1992: 2099-101.

4. Chavis PS, Hoyt WF. Ncuro-Ophthalmology. In: Vaughan DG,
Asbury T. Fva PR, editors. General Ophthalmology. New Jersey:
Lange, 1992: 264-96.

5. Bengisu 0, editor. Gorme yollan. Goz Hastahklar1. istanbul: Beta,
1990: 216-22.

6. Newman NJ. Chiasm, parachiasmal syndromes, retrochiasm and
disordes of higher visual function. In: Podos SM, Yanoff M, edi-
tors. Textbook of Ophthalmology, Vol 6. London: Mosby, 1994;
4:11-28.

7. De Sa Luis CF, Hoyt CS. Optic nerve and cortical blindness. In:
Isenberg SJ, editor. The eye in Infancy. St. Louis: Mosby, 1994;
422-4.

8. Morris JH. The nervous system. In: Kumar V, Cotran RS, Robbins
SL, editors. Basic Pathology. Philadelphia: Saunders, 1992: 713-5.

9. Hecney DJ, Koo AH. Bilateral cortical blindness associated with
carotid stenosis in a patient with a persistent trigeminal artery: case
report. J Neurosurg 1980;52:709-11.

10. Kinn RM, Brcisblatt WM. Cortical blindness after coronary an-
giography. Cathct Cardiovasc Diagn 1991; 22:177-9.

11 .Parry R, Rees JR, Wilde P. Transient cortical blindness after coro-
nary angiography. Br Heart J 1993; 70:5634.

12. Demiroglu U, Siirci Z, Zembilci N, Gok S. Bir vak'a nedeniyle ko-
rtikal korliik. ATD 1985;1:321-26.

13. Rodrigues A, Lozano JA, del Pozo D, Homar Paez J. Post-traumat-
ic transient cortical blindness. Int Ophthalmol 1993; 17:277-83.

Lt.Shilder's disease. Dornald's illustrated medical dictionary. 27th cd.
Philadelphia: Saunders, 1988; 492.

15.Marsh WW, Hurst DL. Variable phenotypes in a family Kindred
with adrenolcukodystrophy. Pcdiatr Neurol 1991; 7:50-2.

16.Morton C, Hickcy-Dwycr M. Cortical blindness after nifedipine
treatment. BMJ (England) 1992; 305:693-7.

17. Davis LE, Kornfeld M, Mooney HS, Fiedler KJ, Haaland KY,
Orrison WW et al. Mcthylmcrcury poisoning. Ann Neurol 199%4;
35:680-90.

18. Madan B, Schcy SA. Reversible cortical blindness and convulsions
with cyclosporin A toxicity in a patient undergoing allogenic pe-
ripheral stem cell transplantation. Bone Marrow Transplant 1997;
20:793-5.

19. Achanna S, Monga D. Transient blindness in pregnancy induced
hypertension. Asia Oceania J Obstet Gynaecol 1994; 20:49-52.

223



Cem BVUREKLIOCIiI-U ve Ark.

20.Kaplan PW. Reversible hypercalcémie cerebral vasoconstriction
with seisures and blindness: a paradigm for eclampsia. Clin
flcetroeuccphalogr 1998; 29:120-3.

21.Sahota PK, Johnson 1,N, Arora R, Hillard A. Scisurcs and cortical
blindness after meglumine (hypaquc) administration, ; Au ton Nerv
Syst 1994; 46:1714.

22,Kabra SK, Bagga A, ShankarV. Subacute sclerosing panencephali-
tis presenting as cortical blindness. Trop Doct (England) 1992;
22:94-5.

23.Stem DP, Lederman RJ, Vogt DP Carey WD, Broughan TA.
Neurological complications following liver transplantation. Ann
Neurol 1992; 31:644-9.

224

KORTIKAL KORLUK

24. Verslegers W, De deyn PP, Sacrens i, Marien P, Appel B, Piekut
BA, Lowenthal A. Slow progressive bilateral posterior artery in-
farction presenting as agitated delirium; complicated with Anton's
Syndrome. Eur Neurol 1991; 31:216-9.

25. Drubach DA, Carmona S, Mcyerrose GE, Pcralta LM, Brain SS.
SPECT in a case of cortical blindness. Stroke 1994; 25:1061-4.

26. Fclber SR, Ecttl AR, Birbaber GG, Luz G, Aichner FT. MR imag-
ing and proton spectroscopy of the brain in post-traumatic cortical
blindness, j Magn Reson Imaging 1993; 3:9214.

27.Herzog TJ, Angel OH, Karram MM, Evertson LR. Use of magnet-
ic resonance imaging in the diagnosis of cortical blindness in preg-
nancy. Obstet Gynecol 1990; 76:980-2.

TKlin Ojialmoloji 1999, 8



