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Ozet

Summary

Bu ¢alismada, kronik bobrek yetmezligi nedeniyle
gelistigi ongoriilen 2 oftalmoplejili olgu sunulmustur. Birinci
olguda akut 6. sinir felcine bagl diplopi vard: ve hasta ii¢ yil-
lik pyelonefrit tanist ile diyaliz tedavisi almaktayd. Ikinci ol-
guda bilateral izole ige bakis felcine bagl diplopi vardi ve
6 yillik kronik bdbrek yetmezligi tanisi ile diyaliz tedavisi al-
tinda idi. Olgularin fizik, ndrolojik muayeneleri ve laboratuvar
bulgulari, kan iire ve kreatinin seviyelerinin yiiksekligi disinda
normal idi. Her iki olguda da oftalmoplejinin, iireminin
diizeltilmesini takiben ge¢mesi ve oftalmoplejiye neden ola-
bilecek baska patoloji bulunamamasi nedeniyle tiremik toksin-
lere bagli olabilecegi diisiiniildii. Kronik bobrek yetmezligi
olan olgularda, hastaligin seyri sirasinda iliremik toksinlerin
yiiksekligine sekonder oftalmopleji gelisebilecegi akilda tutul-
malidir.

Anahtar Kelimeler: Uremi, Kronik bobrek yetmezligi,
Oftalmopleji
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Two patients with chronic renal failure who had devel-
oped ophthalmoplegia were reported. Case one had developed
double vision because of acute sixth nerve paralysis and he had
been treated by dialysis due to chronic pyelonephritis for the
past three years. Case two reported diplopia due to bilateral
isolated medial rectus paresis and he had required dialysis be-
cause of the chronic renal failure for the past six years. Their
physical, neurological examinations and laboratory findings
were normal except high levels of blood urea nitrogen and cre-
atinin. Since their ophthalmoplegia had resolved after the cor-
rection of uremia and there were no other reason to explain the
ophthalmoplegia, it was accepted that ophthalmoplegia were
due to uremic toxins. Ophthalmologists should keep in mind
that ophthalmoplegia secondary to liremic toxin may develop
during the course of the disease in patients with chronic renal
failure.
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Kronik bobrek yetmezliginin (KBY) seyri sirasinda
cok sayida komplikasyon geligebilir, siklikla morbidi-
teye yol aganlardan biri de sinir sistemini etkileyen
komplikasyonlardir. Uremik hastalarda goriilen norolo-
jik bozukluklar; tiremik ensefalopati, diyaliz disequlibri-
um sendromu, periferik noropati ve kraniyal sinir tutulu-
mu seklinde olabilir. Kronik bobrek yetmezligi olan
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hastalarda noropati; diyabet, kollajen doku hastaligi,
amiloidoz gibi altta yatan birincil hastaliga bagli olarak
gelisebilecegi gibi, iire, kreatinin, parathormon, miyo-
inozitol, transketolaz, guanidin deriveleri gibi tiremik
toksinlerin etkisiyle de geligebilir (1-5).

Bu ¢alismada, kronik bdbrek yetmezligi nedeniyle
gelistigi 6ngoriilen 2 oftalmoplejili olgu sunulmustur.

Olgu 1
Kirk dort yaginda bayan hasta (F.A.), iki giin 6nce
baglayan cift gérme sikayeti ile klinigimize bagvurdu.
Fizik ve norolojik muayenesinde, sola yiiz ¢evirme sek-
lindeki anormal bas pozisyonunun haricinde patoloji
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tespit edilmedi. Oftalmolojik muayenesinde; gormeler
her iki gdzde tashihsiz tam, 151k refleksleri direkt ve in-
direkt olarak her iki gézde normal idi. On ve arka seg-
ment muayeneleri normal olarak degerlendirildi.
Ortoptik muayenesinde; primer pozisyonda sol
ezotropya ve sola yiiz ¢evirme seklinde anormal bas
pozisyonu mevcuttu. Gz hareketleri, sol goz disa
bakisin (-3) kisitlt olmasi disinda her yone serbest olarak
degerlendirildi. Prizm ortme testi ile sag goz ile fik-
sasyonda 16 prizm diyoptri ezotropya, sol goz ile fik-
sasyonda 25 prizm diyoptri ezotropya mevcuttu. Kirmizi
cam testinde, horizontal diplopi tarif ediyordu. Oykiiden,
hastanin ii¢ yil 6nce kronik pyelonefrit tanisi aldigi ve
1.5 yildir hemodiyaliz tedavisine girdigi, ancak son za-
manlarda tedavilerini aksattif1 &grenildi. Laboratuvar
bulgularinda, kan iire (BUN) ve kreatinin seviyelerinin
yiiksekligi disinda bir patolojiye rastlanmadi. intravendz
kontrast madde ile yapilan beyin tomografi tetkiki nor-
mal idi. Hastanin diyaliz tedavisini almasi ile kan iire ve
kreatinin degerlerinin diizeltilmesini takiben diplopinin
hizla diizeldigi saptandi.

Olgu 2

Altmis yasinda erkek hasta (H.A.), ani baslayan ¢ift
gorme sikayeti ile klinigimize basvurdu. Fizik muaye-
nesinde; yiiksek ates ve akciger enfeksiyonu bulgulari
vardi. Norolojik muayenesinde, bir patolojiye rastlan-
madi. Oftalmolojik muayenesinde; gormeler her iki
gozde tashihsiz tam, 6n ve arka segmentler dogal olarak
degerlendirildi. Bilateral 1s1k refleksleri direkt ve indi-
rekt olarak normal idi. Primer pozisyonda, ¢cene agagida
bas pozisyonu mevcuttu. Ortoptik muayenesinde; her iki
gbzde ice bakislar (-1) kisitlt bulundu, diger géz hareket-
leri serbest olarak degerlendirildi, yeterli konverjans ya-
pamiyordu. Abduksiyon nistagmusu tespit edilmedi.
Prizm oOrtme testi ile, primer pozisyonda 6 ve asagi
bakista 10 prizm diyoptri ekzotropya tespit edildi.
Kirmizi cam testinde, yakinda horizontal diplopi tarif
ediyordu. Vertikal kafa sallama veya osilopsia tespit
edilmedi. Oykiisiinden; 6 yil &nce tespit edilen kronik
bobrek yetmezligi nedeniyle 3 yildir hemodiyaliz te-
davisi gordiigii ve iki hafta 6nce pnomoni tanisiyla te-
daviye baglandig1 ve bu siirede infeksiyon nedeniyle kan
di. Laboratuvar bulgularinda BUN, kreatinin yiiksek bu-
lundu ve akut enfeksiyon bulgulart hakimdi. A¢lik kan
sekeri normal, ANA, CRP normal degerlerde, sediman-
tasyon 20 mm/saat olarak saptandi. intravendz kontrast
madde verilerek yapilan beyin tomografi tetkiki normal
olarak degerlendirildi. Hastanin diyaliz programinin ak-
ciger infeksiyonuna gore diizenlenmesi ile kan iire ve
kreatinin diizeylerinin normallesmesi ardindan diplopi
sikayetinin diizeldigi 6grenildi.
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Uremik hastalarda, nérolojik komplikasyonlar
degisik faktorlere bagli olarak geligebilir. Bu faktorler;
bobrek yetmezligine neden olan birincil patolojiler,
bobrek yetmezligi tedavisinde kullanilan ilaglar, he-
modiyaliz ve yetmezligin yol actif1 diyabet, anemi,
kanama diyatezi gibi ikincil hastaliklardir (6). Klinik
olarak, tiremik ndropati; diyabet, kronik alkolizm ve
diger yetmezlik durumlarindan kolaylikla ayirt edile-
meyebilir. Ayrica, bobrek yetmezligine yol acan diyabet,
multipl myelom, periarteritis nodosa, sistemik lupus eri-
tamatosus ve karaciger yetmezligi gibi bazi hastaliklar
ireminin kliniginden ayr1 simultane olarak periferik
sinir fonksiyonunu etkileyebilirler (5). Bizim olgu-
larimizda, oftalmoplejiye yol acabilecek diyabet, kolla-
jen doku hastalig1 ve karaciger yetmezligine ait bulgu
tespit edilmedi.

Kesin olarak gosterilememekle birlikte, diyaliz
sirasinda bazi suda ¢oziilen vitaminlerin kaybi olmak-
tadir. Biiylik oranda B1 vitamini (tiyamin) eksikligine
bagli olarak gelistigi diisliniilen Wernicke ense-
falopatisinin kliniginde oftalmopleji de bulunmaktadir
(5,7). Wernicke ensefalopatisi olan bir hastada yapilan
ndropatolojik ¢aligmada, okiillomotor ¢ekirdekte néronal
nekroz ve abdusens motor g¢ekirdeginde astrosit artisi
gosterilmistir. Wernicke ensefalopatisi; biling durumun-
da bozukluk, halusinasyon, lokalize edilemeyen bas
agrisi, bulanti, kusma, viicutta yaygin 0dem, ataksi,
nistagmus ve oftalmopleji ile karakterize bir tablodur ve
kronik bdbrek yetmezliginde sadece kronik diyaliz te-
davisi sirasinda geligir (7). Bizim olgularimiz diplopi
sikayeti ile klinigimize bagvurduklarinda bilingleri agik-
t1. Bag agrisi, 6dem, ataksi, kusma veya diyare sikayet-
leri yoktu. Bu nedenle hastalarimizda daha agir bir klinik
tablo olan Wernicke ensefalopatisi diisliniilmedi. Ayrica,
olgularin ndroftalmolojik sikayetlerinin diyaliz te-
davisinin ardindan diizelmesi, literatiirdeki Wernicke en-
sefalopatisi olan olgularla uyumluluk gostermemektedir.

Kaji ve arkadaglari, 14 yildir hemodiyaliz tedavisi
alan 39 yagindaki bayan hastada tek tarafli 3, 4 ve 6. sinir
felci bildirmigler ve oral prednizolon tedavisinin baglan-
mastyla iki hafta icinde oftalmoplejinin diizelmesi ne-
deniyle mevcut klinik tabloyu Tolosa-Hunt Sendromu
olarak yorumlamiglardir (1). Bizim hastalarimizda, of-
talmoplejinin agrili olmamasi ve izole olmasi nedeniyle
Tolosa- Hunt Sendromundan da uzaklasildi.

Kronik bdbrek yetmezIligi olan olgularda; progresif
renal yetmezligin seyri sirasinda metabolik ve kardiyo-
vaskiiler komplikasyonlar da gelisebilir, insiiline doku
cevabinin azalmasi sonucu siklikla glukoz intoleransi or-
taya cikar. Bu hastalarda, morbidite ve mortaliteye yol
acan esas neden ise kardiyovaskiiler komplikasyonlardir.
Son evre bobrek hastaligi olanlarin %80'inden fazlasin-
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da hipertansiyon ortaya ¢ikar ve kardiyovaskiiler ve
okiiler komplikasyonlarin gelisiminde major risk fak-
toriinii olusturur (4). Dolayisiyla, 6zellikle uzun siiredir
bobrek yetmezligi olan ve yagli olgularda, gelisen oftal-
moplejinin etyolojisinde iskemik noéropati de ekarte
edilmelidir. Olgularimizda, 6zellikle daha yash ve daha
uzun stireli KBY'i olan ikinci olgumuzda, diyabet ve
hipertansiyon gibi iskemiye yol acacak vaskiiler patolo-
jilerin olmamasi ve oftalmoplejinin diyalize cevap ver-
mesi nedeniyle etyolojide, iskemiden ¢ok iiremik faktor-
ler diistiniilmistiir.

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda goriilen
iremik noropati; distal, simetrik ve mikst noropati
olarak tariflenmektedir, poli- veya mononéropatiler sek-
linde olabilir (2, 4,5). Uremik néropati gelisiminde; iire,
kreatinin, parathormon, miyoinozitol, transketolaz,
guanidin deriveleri gibi baz1 potansiyel tiremik toksinler
sorumlu tutulmaktadir. Bunlarin i¢inde, parathormon en
fazla arastirilmis, ancak halen periferik sinir fonksiyo-
nunu etkileyen tek bir iremik toksin gosterilememistir.
Uremik néropatinin, anatomik sinir hasari ile iliskili ola-
bilecegi, ve multipl toksik ajanlarin kiimiilatif etkileri
sonucu gelismis olabilecegi Onerilmektedir (2,5).
Uremik hastalarda gériilen periferik néropatinin
progresyonunun diyalizle kontrol edilebilecegi ve renal
transplantasyonu takiben klinik remisyon gelisebilecegi
belirtilmektedir (4). Can ve arkadaslari, 21 yasinda ve 6
yildir kronik pyelonefrit tanisiyla izlenen ve hemodiya-
liz tedavisi almayan bir hastada bilateral eksternal oftal-
mopleji bildirmislerdir. Periton diyalizinin baglamasini
takiben oftalmoplejinin ortadan kalkmasi nedeniyle,
noropatinin tiremik toksinlere bagli olabilecegini One
stirmiislerdir (8). Bizim her iki hastamiz da hemodiyaliz
tedavisi almakta olan kronik bobrek hastalar1 idi, ancak
tedavilerindeki aksama veya eslik eden infeksiyona
bagli yetersizlikler muhtemelen tiremik toksinlerin yiik-
selmesine yol agmisti. Son zamanlarda tedavisini aksa-
tan birinci olguda, hemodiyalizi takiben diplopi azalarak
tamamen kayboldu, ikinci olguda ise hastanin bir ay de-
vam eden akciger infeksiyonu nedeniyle kan iire diizeyi
hemodiyaliz tedavisine ragmen ¢ok yiiksek ve diizensiz
seyretmis, hastanin diyaliz programinin akciger infek-
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siyonuna gore diizenlenmesi ile kan iire diizeylerinin
normallesmesi ardindan diplopi diizelmisti.

Hastalarda, akut oftalmoplejiye yol acacak lezyo-
nun kesin sebebi ve spesifik lokalizasyonu belirle-
nemedi. Birinci olguda, 6. kraniyal sinirin periferik kis-
minin, ikinci olguda ise izole olarak medial rektuslarin
tutulumuna bagh olarak okiilomotor sinir periferik kis-
minin  etkilenmis  olabilecegi  dusiinilmektedir.
Oftalmoplejiye yol acabilecek patolojilerin ekarte
edilmesi ve kan {iire diizeyinin diistiriilmesiyle oftalmo-
plejinin diizelmesi nedeniyle; klinik tablonun tiremik
toksinlere bagli olarak gelismis olabilecegi sonucuna
varild.

Sonug olarak; kronik bobrek yetmezligi olan olgu-
larda hastaligin seyri sirasinda sik goriilen ve morbidi-
teye yol agan norolojik komplikasyonlar i¢inde kraniyal
noropati de gelisebilecegi akilda tutulmali ve akut oftal-
mopleji gelisen olgularda etyolojide tiremik toksinlerin
yiiksekligi gbz oniine alinarak tedavi ona gore planlan-
malidir.
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