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Giris

Diabetli bir hastada retinal komplikasyonlarla bir-
likte gérmeyi etkileyen diger komplikasyonlar da dikkate
alinmalidir. Diabet bir multisistem hastaliktir ve gézdeki
belirtiler de bunun bir end-organ cevabidir (1).

Diabetes Mellltus (DM), Hipertansiyon (HT) ve
ateroskleroz gibi vaskiler hastaliklarda okuler motllite
bozukluklarina sik rastlanmaktadir. Diabette histopatolo-
jik olay iskemidir. Bu olaydan sinirle ilgili besleyici da-
marlarin ttkanmasi sorumludur. Bu da artehol ve kapll-
lerlerln duvarlarinin hlyalinizasyonu, kalinlagmasi ve lu-
menin daralmasiyla olusur. Diabette gérilen motor né-
ropati ve kranial monondropati vaskiler orijinlidir, iske-
minin ilk morfolojik etkisi minimal aksonal degisiklikle
birlikte demyellnizasyondur ve sonugta santral kromato-
lizis gelisir. Remyelinizasyon, aberan regenerasyon ol-
maksizin lyilesmeden sorumlu olabilir (2,3).

Diabette kafa giftleri icinde en ¢ok 2, 3, 4 ve 6.
sinirler tutulur. Berllt, 1991'de izole veya kombine okd-
ler sinir parallzilerl olan 412 hasta Uzerinde retrospektif
olarak yaptigi calismada 165 hastada etyolojinin vaski-
ler oldugunu tesbit etmistir. Bunun da 135'inde neden
DM ve HT'dir (4). Watanabe ve arkadaslari ise diabe-
tik ve nondiabetik hastalarda kranial sinir paralizilerini
arastirmiglardir. 1961 diabetik hastanin 19'unda
(%0.97), 3841 nondiabetik hastanin 5'inde (%0.13) kra-
nial sinir paralizisi saptamiglardir. Kranial sinir parallzi-
lehne diabetik hastalarda nondlabetiklere gére daha
yuksek oranda rastlandigi sonucuna varmiglardir (5).

Yas, cins, gliseminin kontroli ve tedavi metodu ile
kranial sinir felglerinin gérilmesi arasinda bir korelas-
yon yoktur (5). 3, 4 ve 6. sinir parallzilerl gizil dlabetin
bir belirtisi olarak ortaya c¢ikabilir. Bdyle durumlarda
aclik kan sekeri, postprandial 2 saatlik kan sekeri elde
edilmeli ve glukoz yikleme testi yapiimahdir (6,7).
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Diabette her ne kadar ayni tarafta veya karsi ta-
rafta ayni sinirde ve diger sinirleri tutan nuksler nadir
olmasa da, 2 veya daha fazla okuler motor sinirin ayni
anda tutulumu diabette nadirdir ve dikkatli deger-
lendirilmelidir. Diabetli bir hastada ayni anda yalniz bir
kranial néropati olabilecegi sdylenebilir ve bir gdézde bir-
den fazla motor sinir tutulumu veya ayni anda bllateral
kranial sinir parallzilerl etyolojlyi arastirmayi zorunlu
hale getirir (6).

Diabet ve Optik Sinir

Diabet ile edinilmis optik néropatller arasinda di-
rekt bir baglanti olup olmadigi agik olmamakla birlikte,
iskemik optik néropatiler icin bir risk faktéri oldugu
dusinulmektedir (7,8,9).

Juvenil dlabetes mellitusla birlikte optik atrofi ilk
kez 1858 yilinda Von Graefe tarafindan bildirilmistir
(10). Bu hastaligin otozomal reseslf olarak gecebilecegi
gibi sporadlk olarak da ortaya ¢ikabilecegi ve multlsis-
temi tutabilecegi bildiriimektedir (11). Daha sonra optik
atrofi ve sagirhk diabetes mellitusla birlikte bir klinik
antite olarak bildirilmis, daha c¢ok ¢ocukluk c¢aginda
baslayan bu sendromun otozomal reseslIf bir gegis
paterni gdsterdigi ve birlikte nistagmus, azalmis refleks-
ler ve algilama gug¢ligl bulunabilecedi rapor edilmistir
(12).

Juvenil DM ile birlikte tanimlanan bir dijer send-
rom da DIDMOAD sendromudur (10-13). Bu sendrom
DM vyanisira optik atrofi, diabetes inslpitus ve ylksek
frekansh isitme kaybi ile karekterizedIr. Birlikte diabetik
retinopati ¢ok az rapor edilmistir. Gérme keskinligi tim
bu sayilan sendromlarda 20/400 veya el hareketi di-
zeyine kadar diisebilir. DIDMOAD sendromunun etyo-
lojisi tam olarak bilinmemekle birlikte histopatolojik ¢a-
lismalar diabetes Insipltus, optik atrofi ve nérosensorial
isitme kaybinin progressif degeneratif bir durumu gés-
terdigi dusunulmektedir. Gegis paterni olarak tam pene-
trans gdstermeyen otozomal resesslIf bir durum oldugu
kabul edilmektedir. Gen¢ hastalarda gérme kaybi ile
birlikte optik atrofi saptandiginda, hasta diabetik olarak
bilinmese bile bu sendromun akla gelmesi gerektidi bil-
dirilmektedir (13).
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Juvenil diabetlilerde gorilen bir diger optik sinir tu-
tulumu diabetik papillopatidir. Bu durum genellikle on
yildan fazla bir siuredir insiline bagiml diabeti olan ju-
venil diabetli hastalarda 1. ve 2. dekadda gorulir
(14,15). Tek tarafli olabilecegi gibi genellikle bilateraldir.
Asemptomatik olup tesadifen farkedilebilir. Genellikle
minimal gérme alani kaybi ve gérme kaybi ile birliktedir
(6,14,15). Goérme alani kaybi genellikle kor nokta buyu-
mesi ve konsantrik daralma seklindedir (6,15). Nedeni
bilinmeyen bu klinik durumda diabetin regiilasyonu ve
diabetik retinopati ile korelasyon yoktur (6,15). Prognoz
iyidir, birkag ayda gorme keskinligi genellikle duzelir
(6,14,15). Tedavide kortikosteroid kullaniimasinin bir
yarari olmadigi gibi, diabetik kontrolii de guglestirir (6).

Okulomotor Paralizi
— Tutulan g6zde medial rektus, superior rektus,
Inferior rektus ve inferior oblik paralizisi vardir.

— Gobzde ekzotropia, hipotropia ve insiklotropia
mevcuttur.

— Pupilla tutulmamistir. Pupiller lifler, superior
median pargada beyin ve kaverndz sinis arasinda yu-
zeye! yerlesmistir ve pial kan damarlarindan beslenir.
3. sinirin ana koéki ise vasa nervosumdan beslenir. Bir
anevrizma sinire basi yaptiginda total 3. sinir paralizisi
goOrilecektir ve bu durumda pupil de tutulacaktir. Dia-
bette oldugu gibi mikroangiopati sadece vasa nervosu-
mu tutacak ve pupili tutmayan bir 3. sinir paralizisi g6-
rulecektir. Bundan dolayr 3. sinir paralizisinde pupilla
tutuldugunda etyolojide cerrahi gerektiren nedenler, tu-
tulmadiginda ise gerektirmeyen nedenler akla gelmelidir
(6,16).

— Levator kasin tutulmasina bagli olarak ptozis
mevcuttur.

— Kunik olarak diabete bagli okulomotor paralizisi
olan hastada tutulan gbézde ve cevresinde akut agri
vardir. Agr1 oftalmoplejiden 6nce gelebilir ve bazen o
kadar siddetli olur ki anevrizma kanamasi zannedilebllir
ama ense sertligi ve diger bulgularin olmamasi ile ayirt-
edilebilir. Pupilin tutulmamis olmasi posterior kommuni-
kan arter anevrizmasindan ayirir. Oftalmopleji parsiel
de olabilir. lyilesme birkag hafta iginde elde edilebilir
ve genellikle 4. haftadan 6ncedir. Okulomotor sinir fel-
cinin diabete ait oldugunu godsteren 3 bulgu:

a. Okulomotor sinirin innerve ettigi kaslarda para-
lizi ve pupilin tutulmamis olmasi,

b. Yiksek kan glukoz seviyesi (6zellikle glukoz
yuklemesini takiben)

c. lyilesmenin 3-4 ayda olmasidir.

Abdusens Paralizisi
— Tutulan g6zde lateral rektus paralizisi vardir,

— Gozde ice kayma mevcuttur,

— Yasl ve geng¢ hastalarda 6. sinir paralizisinde
ilk olarak akla diabetes mellitus gelmelidir. Ayrica adult
diabette tekrarlayici 6. sinir parallzisine rastlanabilir. Bu
nedenle 6. sinir paralizisinde diabetes mellitus ve hi-
pertansiyon arastirilmahidir. Agri veya okiler rahatsizhik
hissi diabete bagli abdusens paralizisinde ortaya ¢ikabi-
lir. Degisik yazarlar tarafindan yapilan etyolojik arastir-
malarda diabet 6nemli bir yer tutmaktadir. Moster ve
ark. tim abdusens felgli hastalarin ugte birinin (17),
Shrader ve Slcezinger ise %37'sinin diabete bagh ol-
dugunu bildirmislerdir (18).

Trochlear Sinir Paralizisi
— Gozde latent veya manifest hiperdeviasyon
vardir,

— En 06nemli bulgu vertikal diplopidir ve g6z ad-
duksiyonda iken asagi bakista en fazladir. Hastalar
merdiven inememekten ve okuyamamaktan sikayet
ederler.

— Gozler ice bakarken depresyon defekti vardir,

— Yash hasta grubunda isole 4. sinir paralizisi
genellikle diabetle birliktedir. Hastalarin gogunda paralizi
6. aydan o6nce spontan olarak iyilesir. Eger deviasyon
stabilse prizmalar denenebilir, fakat basari sansi
disuktlr. Cerrahi ise yuzguldaraciadir (6,19).

Tedavi
— Diplopinin ortadan kaldirilmasi igin bir g6z ka-
patilabilir ve prizmalar denenebilir,

— Antagonist kasa Botulinum - toksin A enjek-
siyonu, *

— Cerrahi tedavi. Remyelinizasyonla birlikte di-
zelme olabilecegi igin en az 6 ay beklenmelidir, bu
slre sonunda dizelme olmadiginda midahale edilmeli-
dir.
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