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ARASTIRMA

Papilodemli Olgularimizin Gérme Alani, Patern VEP, Ishihara
ve Farnsworth-Munsell 100 Hue Renk Gorme Testleri ile
Degerlendirilmesi

Amag: Papilddem, kafa igi basing artisinin optik sinire yansimasiyla olusan optik sinir 6demidir. Bu
calismanin amaci papilédemli hastalarimizin, etyolojik degerlendirmeleriyle, gérme alani, gorsel
uyariimis potansiyel (VEP) ve renkli gérme testleri ile yaptigimiz takiplerinin sonuglarini
paylasmaktir.

Gereg ve Yontem: Calismaya 16 papilddemli hasta dahil edildi. Gérme alani Humphrey gérme
alani cihazi ile yapildi. Renkli gérme Ishihara ve Farnsworth-Munsell (FM) 100 Hue renk testleri ile
degerlendirildi. FM-100 Hue testi her kutunun hata skoru ve toplam hata skoru agisindan Mann
Whitney U testi ile kontrol grubu ile kargilastirildi Gorsel uyariimis potansiyel testi (VEP) Noroloji
Kliniginde yapildi.

Bulgular: Hastalarin 11'i (%68.75) kadin, 5'i (%31.25) erkekti. Yas ortalamasi 38.84+9.2 olarak
hesaplandi. Bir hastada hidrosefali, 2 hastada intrakranial kitle, 3 hastada nérobruselloz, 1 hastada
néroBehget, 1 hastada ise vendz sinus trombozu saptandi. Sekiz hastaya (%50) modifiye Dandy
kriterlerine gére idyopatik intrakranial hipertansiyon (IiH) tanisi kondu. IiH tanisi konan hastalarin
timi obez (BMI>28) ve kadindi. Gérme alaninda en sik kor nokta genislemesi ve periferik
konsantrik daralma saptandi. VEP P100 latanslari 89.2 ile 122 ms arasindaydi (ort. 100.87+8.47).
FM-100 Hue testinin toplam hata skoru agisindan kontrol grubu ile farki istatistiki olarak anlamh
bulundu (p=0.043).

Sonug: Papilédem, erken donemde tani aldiginda, gérme keskinligi, Ishihara kartlari ile renkli
goérme ve VEP’ te bozulma saptanmamaktadir. Kronik papilédem asamasinda ise tablo bir optik
noropati gibi seyretmekte, goérme keskinligi azalmakta, ileri gérme alani defektleri olugarak kalici
hale gegmekte, renkli gérme bozulmakta, VEP’ te iletim defektleri meydana gelmektedir.

Anahtar Kelimeler: Gérme alani, gérsel uyarilmis potansiyeller, idyopatik intrakranyal hipertansiyon, papilédem,
renk gérme

Evaluation of Our Papilledema Patients With Visual Field, Pattern VEP, Ishihara,
Farnsworth-Munsell 100 Hue Color Discrimination Tests

Objective: Papilledema is optic disk swelling caused by raised intracranial pressure. The aim of
this study is to share etiological evaluation and follow up results of our papilledema patients with,
visual field, visual evoked potentials (VEP) and color discrimination tests.

Materials and Methods: Sixteen patients with papilledema were included in the study. Visual Field
test was performed with Humphrey's field analyser. Color vision was evaluated with Ishihara and
Farnsworth-Munsell (FM) 100 Hue test. Total error scores and error scores of each box of FM 100
Hue test were compared with control group by Mann Whitney U test. Pattern VEP was performed
in the neurology clinic.

Results: 11 (68.75%) of the patients were female, 5 (31.25%) were male. Mean age was 38.8+9.2
years. One of the patients had hydrocephalus, 2 had intracranial mass, 3 had neurobrucellosis,1
had neurobehcet, 1 venous sinus thrombosis. Remaining 8 patients were diagnosed as ldiopathic
Intracranial Hypertension (IIH) according to modified Dandy criteria. All of the patients diagnosed
with 1IH were obese (BMI>28) and female. The most frequent visual field defects were blind spot
enlargement and constriction of peripheral field. P100 latancies of VEP tests were between 89.2-
122 (mean 100.87+8.47). The difference between total error scores compared with control group,
was statistically significant (p=0.043).

Conclusion: If papilledema is diagnosed early, visual acuity, color vision with Ishihara cards and
VEP is not affected, while in chronic papilledema stage, the disease acts like an optic neuropathy,
where, visual acuity decreases, advanced visual field defects become permanent, detoriation at
color vision tests and defects in VEP could be seen.

Key Words: Color Vision, Idiopathic Intracranial Hypertension, Papilledema, Visual Evoked Potentials, Visual
Field

Giris

Papilodem, kafa i¢i basing artiginin, subaraknoid araliktaki beyin-omurilik sivisi
(BOS) tarafindan optik sinire yansimasiyla meydana gelen optik disk 6demidir.
Genellikle bilateral olmakla birlikte asimetrik seyredebilir (1).
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Papilédem, hem hastadaki kafa ici basing artiginin
sebebini saptayip tedavi etmek, hem de optik atrofi
gelismeden kafa igi basincini dislirmek gerektiginden,
g6zln acillerinden biri olarak kabul edilir (2). Kafa igi
basing artisi yer kaplayan her turli lezyonda,
hidrosefalide, enfeksiyonlara ve inflamasyona sekonder
veya idyopatik olarak meydana gelebilir (3). En énemli
morbidite kalici olabilen gérme kaybidir (4, 5).

Bu calismanin amaci, papilddem tespit ettigimiz
hastalarin, &ncelikle etyolojik degerlendirmeleriyle,
gorsel prognoz agisindan gérme alani, VEP ve renkli
gbérme testleri ile yaptigimiz takiplerinin sonuglarini
paylagmaktir.

Gereg ve Yontem

Arastirma ve Yayin Etigi: Bu calisma Helsinki
Deklerasyonu prensiplerine uygun olarak yapildi.
Hastalardan ve saglikh goéndllilerden aydinlatiimig
onam alindi. Calisma igin Ankara Sehir Hastanesi Etik
Kurulu'ndan 11.01.2023 tarih ve E1-23-3207 sayili onay
alindi.

Calismaya klinigimizde en az bir yil takip edilen
papilddemli hastalar dahil edildi. Hastalarin timinin
dizeltiimis gérme keskinlikleri Snellen eseliyle oOlgildd,
6n ve arka segment muayeneleri biyomikroskopla
degerlendirildi. Papilédem tanisi fundoskopik
incelemeyle kondu. Tim hastalarin  oftalmolojik
muayeneleri, gérme alani, renk gérme testleri ayni iki
hekim tarafindan degerlendirildi.

Hastalarin timiine bilgisayarlh beyin tomografisi ya
da manyetik rezonans incelemesi ile kranial
gériintileme yapildi. intrakranial yer kaplayan lezyon
saptanmayan hastalara Noroloji Klinidi tarafindan yan
yatar pozisyonda lomber ponksiyon (LP) yapilarak BOS
basinci él¢uldu ve icerigi degerlendirildi.

Gorme alani Humphrey gérme alani cihazi ile 30-2
esik testi SITA FAST modunda yapildi. Renkli Gérme
muayenesi i¢in 20 Ishihara karti ginigigina esdeger 151k
altinda 30 cm mesafeden varsa daimi ya da okuma
g6zlukleriyle okutuldu. Farnsworth-Munsell (FM) 100
Hue testi, duzeltiimis en iyi gérme keskinligi 0.3 ve Uzeri
olan gb6zlere, daimi ya da okuma gdzlikleriyle
uygulandi. Dort kutudan olusan 85 renkli digmeyi renk
tonlarina goére iki dakika igerisinde dizmeleri istendi.
Birinci kutu kirmizidan sariya, ikinci kutu saridan mavi
yesile, Gguncl kutu mavi yesilden mavi mora, doérdiincu
kutu ise mavi mordan kirmiziya degisen renk tonlarini
icermekteydi (6).

Total hata skoru her digmeye komsu iki digmenin
farklarinin toplama eklenmesiyle bulundu. Kullanilan
total hata skoru Verriest (7) ile Krill ve Fisherman (8)'in
belirttikleri gibi yasla iligkilidir. Verriest'e gore total hata
skorunun 30-39 yas grubunda 100'den, 40-49 yas
grubunda ise 140’dan fazla olmasi anormal olarak kabul
edildi (7).

Poliklinik hastalarindan secilen, benzer
sosyokdltirel dizeydeki, yaslari 18 ile 38 arasinda
degisen, oftalmolojik muayeneleri dogal olan, 9 kadin 2
erkek olmak lzere toplam 11 hasta, kontrol grubu olarak
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segildi. Ishihara kartlari ile renkli gérmesi normal olan
kontrol grubuna FM 100 Hue renk testi yapildi. Sonuglar
Mann Whitney-U testi ile karsilagtirildi.

Takiplerde papilédemleri dizelen ve gérme artisi
saptanan 7 g6ze tekrar FM 100 hue testi yapild.
Sonuglar ve hastalarin  gérme keskinliklerindeki
degisiklik Wilcoxon testi ile karsilastirildi.

Gorsel uyarilmis potansiyeller- Visual Evoked
Potentials- (VEP) testi Noroloji Kliniginde Nihon Kohden
Neuropack 2 cihazi ile patern VEP seklinde yapildi.
Katot protuberentia oksipitalis eksternanin 2 cm
superioruna, anot santral 0 noktasina, toprak elektrot ise
hastanin sag koluna yerlestirildi. Stimulus 6rnegi patern
shift checkerboard, frekans 1 Hz, dl¢isl ise 16 idi. 200
kaydin ortalamasi alinarak degerlendirme yapildi.

Uc dioptri iizerinde kirma kusuru, ambliopi,
katarakt, glokom, makula ve retina vaskdiler hastaliklar
ile gecirilmis okuler cerrahi dykusu olan ve konjenital
diskromatopsisi olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Tum hastalara etyolojiye yénelik tedavi planlandi.
Hastalar Noroloji Klinigi ve diger ilgili kliniklerle birlikte
takip edildi.

istatistiksel Analiz: Snellen eseli ile elde edilmis
dizeltiimis goérme keskinlikleri istatistiksel analiz igin
logMAR’a cevrildi. Sayisal degiskenlerin normalligi
Shapiro-Wilk  testi ile  degerlendirildi.  Sayisal
parametreler Mann-Whitney-U testi ile hastalarin
baslangi¢c ve son muayenelerindeki sayisal degiskenler
Wilcoxon testi ile kargilagtirildi. Verilerin analizi SPSS
version 20 programi ile  yapildi.  Testlerin
degerlendiriimesinde “p” degerinin 0.05'den kuguk
olmasi (p<0.05) istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismamiza 11 kadin (%68.75), 5 erkek (%31.25)
toplam 16 hasta dahil edilmigtir. Hastalarin yas
ortalamasi 38.849.2 olarak bulundu.

Papilédemin etyolojisini arastirmak igin yapilan
kranial gériintilemede, 1 hastada hidrosefali, 2 hastada
intrakranial kitle saptandi. Diger 13 hastada olgillen
BOS basinci yilksek bulundu (220-280 mmHz0). Ug
hastada kafa igi basing artisinin  sebebinin
norobruselloz, 1 hastada néroBehget, 1 hastada ise
venOz sinus trombozu oldugu saptandi. Geri kalan 8
hastaya (%50) modifiye Dandy kriterlerine (9) gére
idyopatik intrakranyal hipertansiyon (iiH) tanisi kondu.
iiH tanis1 konan hastalarin tiimii kadindi, yas ortalamasi
38.718 olup, 30 ile 55 arasinda degisiyordu.

Hastalarin timundn bagvuru sikayeti bas agrisiydi.
iiH’lu 5 hastada gecici gérme kaybi (%62.5), 3 hastada
gorme bulanikligi, 2 hastada kafa igi glriltd (%25)
sikayeti vardi. liH'lu hastalarin tiimii obezdi (BMI>28), 4
hastada semptomlarin baslangicindan hemen énce hizh
kilo alma éykusu vardi.

Papilddem, tim hastalarda bilateral, 5 hastada
asimetrikti. Basvuru sirasinda iki hastanin birer gdziinde
optik atrofi gelismisti. Optik atrofi gelismis olan
go6zlerden birinde optosilier sant damari mevcuttu.



Cilt: 37 Sayi: 1

Calismaya dahil edilen 16 hastanin 32 goziinde
g6rme keskinligi 0.23+0.61 logMAR, sag g6z ortalama
0.13£0.35, sol g6z 0.33t0.78 IlogMAR olarak
hesaplandi. Hastalarin demografik ve klinik ézellikleri
Tablo 1'de 6zetlenmistir.

Yapilan gérme alani muayenesinde 26 gd6zin
9’unda (%34) kor nokta geniglemesi, 6 tanesinde (%23)
kér nokta genislemesi ile periferik konsantrik daralma,
2’'sinde (%7) alt nazal kadran defekti, 2'sinde (%7)
periferik konsantrik daralma, 3 gbzde (%11) ise tlnel
g6rme saptandi. 4 gézde (%15) gérme alani normaldi. 4
g6ze ise goérmeleri 0.3'Un altinda oldudu i¢in gdrme
alani testi yapilamadi.

Gormesi 0.3’'Un Ustiinde olan gozlere Ishihara
kartlar ile yapilan renk gérme muayenesinde, yalniz
hastalarin  bir tanesi on karttan dort tanesini
okuyabilirken, diger tum hastalar kartlarin hepsini dogru
okudular. FM 100 Hue renk testi yapilabilen 24 gézden
19’'unun hata skoru yasa gore yiliksek bulundu. (%79)
Toplam hata skoru ortalama 207.9+£89.4 (min-maks, 62-
379) bulundu. 6 gbzde ise yasa gOre normal
degerlerdeydi.

Kontrol grubunun FM 100 Hue renk testi hata
skoru ortalama 13163 (min-maks, 32-282) bulundu.
FM 100 Hue testi yapilabilen 13 hastanin 24 gézu, her
kutunun hata skoru ve toplam hata skoru agisindan
Mann Whitney-U testi ile kontrol grubunun 22 goézi ile
kargilastinldi. Toplam hata skoru agisindan iki grup

Tablo 1. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri
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arasindaki fark istatistiki olarak anlamh bulundu
(p=0.043). Her iki grupta sag ve sol gozler arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Takiplerde tedaviyle papilddemleri diizelen 7 géze
8 ay sonra yapillan FM 100 Hue testi hata skoru
ortalamasi 180 olarak bulundu. Hastalarin papilddemli
dénemdeki toplam hata skoru ortalamasi ile
karsilastiriidiginda aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0.047).

VEP testinde P100 latanslari  ortalama
100.87+£8.47 ms (min-maks, 89.2-122), amplitidler ise
ortalama 10.2945.22 (min-maks, 3.75-22.7) saptandi.
P100 latanslar 115 ms Uzerinde olan 3 gézde latanslar
uzamis olarak kabul edildi. Gérmeleri 0.1’in altinda olan
optik atrofi gelismis olan iki gézde patern VEP ile dalga
elde edilemedi. VEP yapilan 32 gézin 20 sinin P100
latans ve amplitidleri normal sinirlardaydi. (%62.5)
Hastalarin bulgular Tablo 2'de 6zetlenmistir.

Tedavi icin Oncelikle etyolojiye yonelik tedavi
planlandi. iiH lu hastalara diyetisyen kontroliinde kilo
kaybi Onerildi ve 1000 mg asetazolamid baslandi.
Hastalar 4 aylik periyotlarla takip edildi, 4 ile 8 ay iginde
(ort. 7 ay), 7 hastanin sikayetleri kayboldu, 6 hastada
optik disk sinirlari dizeldi, 6 gézde Snellen eselinde
ikiser sira gérme artigi saptandi. Tedavi Oncesi ve
sonrasi gorme keskinlikleri karsilastiriidiginda, tedavi
sonrasi gorme keskinligindeki diizelme istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0.023).

Tanimlayici parametreler

(n, % | +SS)

Yas (yil) 38.849.2
Cinsiyet
Kadin 11(68.75)
Erkek 5(31.25)
Tani
iiH 8 (50)
Noérobruselloz 3(18.75)
intrakranial Kitle 2(12.50)
Hidrosefali 1(6.25)
NoroBehget 1(6.25)
Sinus ven trombozu 1(6.25)
EIDGK (6nce) (logMAR) 0.23+0.61
Sag 0.13+0.35
Sol 0.33+0.78
GoOrme alani defekti
KNG 15 (57)
PKD 8(30)
Alt nazal defekt 2(7)
Tinel Gérme 3(11)
VEP
Latans(ms) 100.87+8.47
Amplitiud 10.29+5.22
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Tablo 2. Papilédemli hastalarin demografik, etyolojik, klinik ve gorsel test sonuclari

F.U. Sag. Bil. Tip Derg.

oo Goérme " Goérme Alani Vep Latans  Vep Amplitiid . FM100Hue
Hasta Yas Cinsiyet R-L Etyoloji R-L R-L R-L Ishihara R-L R-L
35 E Tam-Tam  Hidrosefali  Tinel-Tinel 103-104 6.5-7.5 10/10-10/10  168-183
44 K Tam-Tam  Norobruselloz ~ KNG-KNG 96-93 22.7-21 10/10-10/10  317-268
Elde
] i YAPAMADI- . . Elde Yapamadi- Yapamadi-
8 % K EHS-0.4 It KNG ediemedi-  ediemedi-9.2  4/10 124
4 31 K Tam-Tam iiH N'ﬁgfgli‘tza' 95-103 12-11 10/10-10/10 322-379
5 40 E Tam-Tam KK KNT% r'?efD' 103-112 54 10/10-10/10  90-206
6 35 E Tam-Tam  Nérobehget  KNG-KNG 98.4-96.6 8.5-8.5 10/10-10/10 Yapla;fd"
7 37 E 0.9-Tam Sinus KNG PKD- 91-93.6 8-7.9 10/10-10/10  100-92
trombozu Normal
. KNG PKD-
8 31 K Tam-Tam iiH KNG PKD 96-102 12.6-11 10/10-10/10  205-338
N Normal-
9 21 K Tam-Tam Norobruselloz Normal 93-89.4 17.7-19.3 10/10-10/10 198-192
. KNG PKD-
10 37 K 0.8-0.7 iiH NG PKD 93.6-88.2 7-8.4 10/10-10/10  312-272
11 39 K 0.30.3 iiH Yapamadi- 4, 4qq 3.75-7 10/10-10/10  531-738
Yapamadi
Alt nazal
12 37 K Tam-lmps iiH defekt- 122-Elde 10-Elde 10710- 148-
Y edilemedi edilemedi Yapamadi Yapamadi
apamadi

iiH: Idiopatik intrakranial hipertansiyon, IKK: intrakranial kitle, KNG: Kér nokta genislemesi, PKD: Periferik konsantrik daralma, VEP:
Visual evoked poansiyel, FM 100 Hue: Farnsworth- Munsell 100 hue R: Sag g6z, L: Sol g6z

Tartisma

Papilédem, kafa i¢i basing artisina sekonder
gelisen bir tablo oldugu igin, oncelikle kafa ici basing
artisinin sebebine ydnelik degerlendirme yapilmalidir.

Literatirde g6z kliniklerine bagvuran papilédemli
hastalarin etyolojik degerlendirmesinde en sik sebebin
iiH oldugu belirtiimektedir (3). Ulkemizden yapilan bir
calismada Behget hastaliginin bati Ulkelerine kiyasla
daha sik intrakranial hipertansiyona neden oldugu 62
vakalik seride, bu oran %8 olarak bildirilmistir (10). Bizim
calismamizda de benzer oranda, Behget hastaligi %7.7
oraninda saptandi.

iIH'un 20-44 yas arasindaki fazla kilolu kadinlarda
gériilme riski fazladir (11). Literatiirde IiH hastalarinin
yas ortalamasi 31 ile 33 arasinda bildirilmistir (12, 13).
Calismamizda IiH tanisi konan 8 hastanin 7 si yaslar 30
ile 42 arasinda degisen, ortalamasi 38+7.8 olan obez
kadinlardi. Kronik ve rekiirren bir hastalik olan iiH (10,
13), hastalarimiz bize kronik dénemde veya niks
sirasinda refere edildigi i¢in, yas ortalamasi literatiirde
bildirilenden yiiksek bulundu.

Hastalarin en sik basvuru sikayeti bas agrisidir
(10-16). Farkh  calismalarda  %84-94 arasinda
bildirilmistir (10-12, 16). Gegici gérme kaybi %52-72
arasinda, kafa igi glirtlti seklinde tanimlanabilen pulsatil
tinnitus %38- 75 arasinda, gérme bulanikhgi %25-32
arasinda bildirilmistir (12, 16). Bu g¢alismamizda
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hastalarin timinde bas agrisi sikayeti vardi (%100).
iiHlu hastalarimizin  besinde gegici gérme kaybi
(%62.5), tgunde gérme bulanikhgi, (% 37.5), iki hastada
(%25) pulsatil tinnitus sikayeti vardi. Olgu sayimiz az
olmasina ragmen klinik literattrle uyumluydu.

iiH’ da tek morbidite olan gérme kaybini énlemek
veya geri dondirmek igin erken tani, tedavi ve yakin
takip 6nemlidir (17-19). Papilddemin erken safhalarinda
gérme kaybi geri dontusimli iken, ge¢ safhalarda geri
doénusimu olmayan gérme kayiplari geligebilir (15).
Literatlirdeki %22 hastada Snellen eseli ile gérme kaybi
saptanmistir (12). Calismamizda da %15.6 go6zde
Snellen eseli ile gérme kaybi saptandi.

Semptomlarin baslangicindan 6nceki bir yil icinde
hizli kilo aliminin gérme kaybi ile iliskisi 6nemlidir (12).
Calismamizda semptomlarin baglangicindan énce hizh
kilo ahimi hikayesi olan 4 hastamizdan 3’linde (%75)
basvuru sirasinda gérme kaybi vardi.

Hastanin basvuru zamani diger bir &nemli
faktordur. Bir calismada tani 6éncesi semptomlarin slresi
ortalama 1 ay olanlarda gérme prognozunun iyi oldugu,
2.7 ay olanlarda ise sekel kaldigi bildiriimekle birlikte
(17), ¢odunlukla basvuru 6ncesinde hastanin kafa igi
basincinin ne kadar suredir yluksek seyrettigini tahmin
etmek zordur (19). Geldiklerinde optik atrofi sonucu ciddi
gOrme kaybi gelismis olan 3 hastamiz da, semptomlarin
baslangicindan bir yil sonra tani almis hastalardi.



Cilt: 37 Sayi: 1

iiH'da lezyonun yeri optik sinirin prelaminer bélgesi
oldugu igin, gérme alani testinde siklikla optik diskle
iliskili defektler olarak bilinen, kér nokta geniglemesi, alt
nazal defekt, santral ve parasantral skotomlar ile lokalize
sinir lifi defektleri géralir (12, 20). Periferal sinir liflerinin
etkilenmesi ile gérme alaninda konsantrik daralma, nazal
depresyon, olayin ilerlemesi ile arkuat defekt, yeterli
miktarda sinir lifinin etkilenmesi sonucunda da gérme
keskinliginde azalma meydana gelir (5).

Bu calismada 15 g6zde (%57) koér nokta
geniglemesi, 2 gézde (%7) alt nazal kadran defekti, 8
g6zde (%30) periferik konsantrik daralma, 3 gbzde
(%11) ise ileri periferik daralma olan tinel gérme
saptandi. Gérme alaninda nazal depresyonu olan iki
hastada, gérme keskinligi tam olmasina ragmen, VEP
testinde latans uzamasi tespit edildi.

Optik sinir hastaliklarinda gérme keskinligi tam
olmasina ragmen psikofiziksel testler bozuk kalmaktadir.
Goérme alani testi subjektif bir test oldugundan
papildodemde %42 ile 87 arasinda genis bir aralikta
degisen oranda defekt bildirilmektedir (16, 21). Objektif
visuel testlerden olan VEP daha erken dénemde gérme
kaybi riskini gdsterebilmesi agisindan énemlidir (22).

iHH'da gérme kaybi artmis kafa ici basincinin
etkisiyle basiya ugramis olan optik sinirin beslenmesinin
azalmasi ve aksonal transporttaki blokaj sonucu
meydana gelir (12, 23). Bu patofizyolojik mekanizmalarin
6ngordigu retinanin i¢ katlarinin disfonksiyonu, patern
elektroretinografi (PERG) ve VEP ile gdsterilebilir (24).
iki ayri calismada, kalici gérme kaybi gelisen IHH'lu
hastalarda, gérme keskinligi ve gérme alaninda kayip
gorilmeden 6nce VEP latansinda progresif uzama
oldu@u, hastalarin VEP ile takibinin kalici gérme kaybini
onlemede 6nemli oldugu bildirilmistir (25, 26).

VEP’te latans uzamasinin aksonal hasara (27),
demyelinizasyona (28) ya da her iki mekanizmaya bagl
(29) olusabilen optik sinir disfonksiyonuna bagli oldugu
bildirilmektedir. VEP degisikliklerinin tedaviyle
dizelebildigi (25, 26, 30), VEP’in optk atrofi gelismeden
once riskli hastalarda monitorizasyon icin
kullanilabilecegi bildirilmistir (24, 25, 29).

Bu calismada uzun suredir semptomlari olan Ug
hastanin G¢ g6zinde latans uzamasi, kronik papilédemi
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