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G i r i ş 
Diabetli bir hastada retinal komplikasyonlarla bir­

likte görmeyi etkileyen diğer komplikasyonlar da dikkate 
alınmalıdır. Diabet bir multisistem hastalıktır ve gözdeki 
belirtiler de bunun bir end-organ cevabıdır (1). 

Diabetes Mellltus (DM), Hipertansiyon (HT) ve 
ateroskleroz gibi vasküler hastalıklarda oküler motlllte 
bozukluklarına sık rastlanmaktadır. Diabette histopatolo-
jik olay iskemidir. Bu olaydan sinirle ilgili besleyici da­
marların tıkanması sorumludur. Bu da artehol ve kapll-
lerlerln duvarlarının hlyalinizasyonu, kalınlaşması ve lu-
menin daralmasıyla oluşur. Diabette görülen motor nö-
ropati ve kranial mononöropati vasküler orijinlidir, iske-
mlnin ilk morfolojik etkisi minimal aksonal değişiklikle 
birlikte demyellnizasyondur ve sonuçta santral kromato-
lizis gelişir. Remyelinizasyon, aberan regenerasyon ol­
maksızın İyileşmeden sorumlu olabilir (2,3). 

Diabette kafa çiftleri içinde en çok 2, 3, 4 ve 6. 
sinirler tutulur. Berllt, 1991'de izole veya kombine okü­
ler sinir parallzilerl olan 412 hasta üzerinde retrospektif 
olarak yaptığı çalışmada 165 hastada etyolojinin vaskü­
ler olduğunu tesbit etmiştir. Bunun da 135'inde neden 
DM ve HT'dir (4). Watanabe ve arkadaşları ise diabe-
tik ve nondiabetik hastalarda kranial sinir paralizilerini 
araşt ı rmış lardır . 1961 diabet ik hastanın 19 'unda 
(%0.97), 3841 nondiabetik hastanın 5'inde (%0.13) kra­
nial sinir paralizisi saptamışlardır. Kranial sinir parallzi-
lehne diabetik hastalarda nondlabetiklere göre daha 
yüksek oranda rastlandığı sonucuna varmışlardır (5). 

Yaş, cins, gliseminln kontrolü ve tedavi metodu ile 
kranial sinir felçlerinin görülmesi arasında bir korelas­
yon yoktur (5). 3, 4 ve 6. sinir parallzilerl gizil dlabetin 
bir belirtisi olarak ortaya çıkabilir. Böyle durumlarda 
açlık kan şekeri, postprandial 2 saatlik kan şekeri elde 
edilmeli ve glukoz yükleme testi yapılmalıdır (6,7). 
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Diabette her ne kadar aynı tarafta veya karşı ta­
rafta aynı sinirde ve diğer sinirleri tutan nüksler nadir 
olmasa da, 2 veya daha fazla oküler motor sinirin aynı 
anda tutulumu diabette nadirdir ve dikkatli değer­
lendirilmelidir. Diabetli bir hastada aynı anda yalnız bir 
kranial nöropati olabileceği söylenebilir ve bir gözde bir­
den fazla motor sinir tutulumu veya aynı anda bllateral 
kranial sinir parallzilerl etyolojlyi araştırmayı zorunlu 
hale getirir (6). 

Diabet ve Opt ik S in i r 
Diabet İle edinilmiş optik nöropatller arasında di­

rekt bir bağlantı olup olmadığı açık olmamakla birlikte, 
iskemik optik nöropatiler için bir risk faktörü olduğu 
düşünülmektedir (7,8,9). 

Juvenil dlabetes mellitusla birlikte optik atrofi ilk 
kez 1858 yılında Von Graefe tarafından bildirilmiştir 
(10). Bu hastalığın otozomal reseslf olarak geçebileceği 
gibi sporadlk olarak da ortaya çıkabileceği ve multlsis-
temi tutabileceği bildirilmektedir (11). Daha sonra optik 
atrofi ve sağırlık diabetes mellitusla birlikte bir klinik 
antite olarak bildirilmiş, daha çok çocukluk çağında 
başlayan bu sendromun otozomal reseslf bir geçiş 
paterni gösterdiği ve birlikte nistagmus, azalmış refleks­
ler ve algılama güçlüğü bulunabileceği rapor edilmiştir 
(12). 

Juvenil DM ile birlikte tanımlanan bir diğer send-
rom da DİDMOAD sendromudur (10-13). Bu sendrom 
DM yanısıra optik atrofi, diabetes inslpitus ve yüksek 
frekanslı işitme kaybı ile karekterizedlr. Birlikte diabetik 
retinopati çok az rapor edilmiştir. Görme keskinliği tüm 
bu sayılan sendromlarda 20/400 veya el hareketi dü­
zeyine kadar düşebilir. DİDMOAD sendromunun etyo-
lojisi tam olarak bilinmemekle birlikte histopatolojik ça­
lışmalar diabetes Insipltus, optik atrofi ve nörosensorial 
işitme kaybının progresslf degeneratif bir durumu gös­
terdiği düşünülmektedir. Geçiş paterni olarak tam pene-
trans göstermeyen otozomal resesslf bir durum olduğu 
kabul edilmektedir. Genç hastalarda görme kaybı ile 
birlikte optik atrofi saptandığında, hasta diabetik olarak 
bilinmese bile bu sendromun akla gelmesi gerektiği bil­
dirilmektedir (13). 
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DİA6ETTE OKÜLER SİNİR PARALİZİLERİ 

Juvenil diabetlilerde görülen bir diğer optik sinir tu­
tulumu diabetik papillopatidir. Bu durum genellikle on 
yıldan fazla bir süredir insüline bağımlı diabeti olan ju­
venil diabetli hastalarda 1. ve 2. dekadda görülür 
(14,15). Tek taraflı olabileceği gibi genellikle bilateraldir. 
Asemptomatik olup tesadüfen farkedilebilir. Genellikle 
minimal görme alanı kaybı ve görme kaybı ile birliktedir 
(6,14,15). Görme alanı kaybı genellikle kör nokta büyü­
mesi ve konsantrik daralma şeklindedir (6,15). Nedeni 
bilinmeyen bu klinik durumda diabetin regülasyonu ve 
diabetik retinopati ile korelasyon yoktur (6,15). Prognoz 
iyidir, birkaç ayda görme keskinliği genellikle düzelir 
(6,14,15). Tedavide kortikosteroid kullanılmasının bir 
yararı olmadığı gibi, diabetik kontrolü de güçleştirir (6). 

O k u l o m o t o r Paral iz i 
— Tutulan gözde medial rektus, superior rektus, 

Inferior rektus ve inferior oblik paralizisi vardır. 

— Gözde ekzotropia, hipotropia ve insiklotropia 
mevcuttur. 

— Pupil la tutulmamıştır. Pupiller lifler, superior 
median parçada beyin ve kavernöz sinüs arasında yü­
zeye! yerleşmiştir ve pial kan damarlarından beslenir. 
3. sinirin ana kökü ise vasa nervosumdan beslenir. Bir 
anevrizma sinire bası yaptığında total 3. sinir paralizisi 
görülecektir ve bu durumda pupil de tutulacaktır. Dia-
bette olduğu gibi mikroangiopati sadece vasa nervosu-
mu tutacak ve pupili tutmayan bir 3. sinir paralizisi gö­
rülecektir. Bundan dolayı 3. sinir paralizisinde pupilla 
tutulduğunda etyolojide cerrahi gerektiren nedenler, tu­
tulmadığında ise gerektirmeyen nedenler akla gelmelidir 
(6,16). 

— Levator kasın tutulmasına bağlı olarak ptozis 
mevcuttur. 

— Künik olarak diabete bağlı okulomotor paralizisi 
olan hastada tutulan gözde ve çevresinde akut ağrı 
vardır. Ağrı oftalmoplejiden önce gelebilir ve bazen o 
kadar şiddetli olur ki anevrizma kanaması zannedileblllr 
ama ense sertliği ve diğer bulguların olmaması ile ayırt-
edilebilir. Pupilin tutulmamış olması posterior kommuni-
kan arter anevrizmasından ayırır. Oftalmopleji parsiel 
de olabilir. İyileşme birkaç hafta içinde elde edilebilir 
ve genellikle 4. haftadan öncedir. Okulomotor sinir fel­
cinin diabete ait olduğunu gösteren 3 bulgu: 

a. Okulomotor sinirin innerve ettiği kaslarda para­
lizi ve pupilin tutulmamış olması, 

b. Yüksek kan glukoz seviyesi (özellikle glukoz 
yüklemesini takiben) 

c. İyileşmenin 3-4 ayda olmasıdır. 

A b d u s e n s Para l iz is i 
— Tutulan gözde lateral rektus paralizisi vardır, 

— Gözde içe kayma mevcuttur, 

— Yaşlı ve genç hastalarda 6. sinir paralizisinde 
ilk olarak akla diabetes mellitus gelmelidir. Ayrıca adult 
diabette tekrarlayıcı 6. sinir parallzisine rastlanabilir. Bu 
nedenle 6. sinir paralizisinde diabetes mellitus ve hi­
pertansiyon araştırılmalıdır. Ağrı veya oküler rahatsızlık 
hissi diabete bağlı abdusens paralizisinde ortaya çıkabi­
lir. Değişik yazarlar tarafından yapılan etyolojik araştır­
malarda diabet önemli bir yer tutmaktadır. Moster ve 
ark. tüm abdusens felçli hastaların üçte birinin (17), 
Shrader ve Slcezinger ise %37'sinin diabete bağlı ol­
duğunu bildirmişlerdir (18). 

T r o c h l e a r S in i r Para l iz is i 
— Gözde latent veya manifest hiperdeviasyon 

vardır, 

— En önemli bulgu vertikal diplopidir ve göz ad-
duksiyonda iken aşağı bakışta en fazladır. Hastalar 
merdiven inememekten ve okuyamamaktan şikayet 
ederler. 

— Gözler içe bakarken depresyon defekti vardır, 

— Yaşlı hasta grubunda isole 4. sinir paralizisi 
genellikle diabetle birliktedir. Hastaların çoğunda paralizi 
6. aydan önce spontan olarak iyileşir. Eğer deviasyon 
stabi lse pr izmalar denenebi l i r , fakat başarı şansı 
düşüktür. Cerrahi ise yüzgüldürücüdür (6,19). 

T e d a v i 
— Diplopinin ortadan kaldırılması için bir göz ka­

patılabilir ve prizmalar denenebilir, 

— Antagonist kasa Botulinum - toksin A enjek­
siyonu, * 

— Cerrahi tedavi. Remyelinizasyonla birlikte dü­
zelme olabileceği için en az 6 ay beklenmelidir, bu 
süre sonunda düzelme olmadığında müdahale edilmeli­
dir. 
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