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Diabetik Oftalmopleji®

Nilay Alacali (*), Ercan Saglam (*)

.OZET

Amag: Diabete bagl oftalmoplejilerin, diabet populasyonundaki sikligini, klinik bulgu ve
ozelliklerini belirlemek.

Yontem: Ekim 1987- Mayis 1995 tarihleri arasinda, hastanemizin gz béliimiine bagvuran
Tip I ve Tip II toplam 5103 diabetli hastanin muayene bulgulan retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: 30 hastada (%0.58) oftalmopleji tespit edildi. Dagilim 20 abducens (%66.6), 2
trochlear (%6.6), 8 okulomotor (%26.6) seklinde idi. Hepsinde ortak olan yan, klinik tablonun,
hipergliseminin yiiksek oldugu dénemlere rastlamasiydi. Oftalmopleji, 3 hafta ile 2,5 ay iceri-
sinde daha diizenli bir metabolik kontrol ile hemen tamamen diizeldi.

Sonug¢: Diabet, 6. ve 3. sinir paralizilerinin en sik, 4. sinir paralizilerinin bilinen, ancak da-
ha az goriilen bir nedeniydi. Orta yasli veya erigkin insanda agrili, unilateral, izole 4. , 6. veya
pupillast korunmus 3. sinir felcinde, diabeti diigiinmek gerekirdi. Yalnizca kan sekeri 6l¢iimii ile
yetinmeyip oral glukoz tolerans testi ile de degerlendirmek dogru olurdu. Ciinkii, diabetin ilk
klinik bulgusu oftalmopleji olabilirdi.

Anahtar Kelimeler: Diabet, Diabetik Oftalmopleji, H1perghsem1 Diplopi

SUMMARY
Diabetic Ophthalmoplegia

'Purpose: To determine the clinical findings, characteristics and prevalance of dlabetlc oph-
thalmoplegia in a diabetic population.

Methods: It is retrospectively reviewed the records of 5103 Tip I and Tip II diabetic pati-
ents applied to the eye section of our hospital between the date of October 1987 and May 1995.

Results: It is determined 30 diabetic ophthalmoplegia cases (%0.58). 20 of them (%66.6)
was abducens, 2 (%6.6) was trochlear and 8 (%26.6) was oculomotor nerve paralysis. The com-
mon point of all these paralysis was that each clinical appearance has met with the same period
of hyperglisemia. Ophthalmoplegia has recovered almost totally with the more regular metabo-
lic control within 3 weeks and 2.5 months.

Conclusions: Diabetes is the most common cause of isolated 6 and 3rd nerve paralysis and
common but more less seen cause of 4t nerve paralysis.
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GIRIS

Diabetik oftalmoplejinin karakteristik ayrimi, tan
prognoz ve tedavi yoniinden ¢ok 6nemliydi. Ciinkii dia-
betik hastalarda olusabilecek intrakranial neoplazm ve

anevrizma gibi yasam tehdit eden durumlarla birlikte
de olabilirdi (1).

Diabetik néropatiye bagli, spontan ve tam lyilesme
gosteren unilateral okiiler monondropatiler selim, kendi-
ni sinirlayict bir seyir gostermekteydi. Bunlar ayn taraf-
ta veya karsi tarafta, ayni siniri veya digerlerini etkile-
yecek sekilde tekrarlayabilirlerdi. Ancak birden fazla
sayida okiiler motor siniri tutulumu ¢ok nadirdi. Genel-
likle diabet i¢in kabul edilen bir seferde bir kranial n6-
ropatinin gelisebilecegi ve buna zit durumlarin, tek goz-
de birden fazla motor sinir paralizisinin varligt halinde,
bagka nedenlerin olup olmadig1 arastirilmaliyd (2).

Caligmamizin amaci, 8 yil boyunca muayene edilen
diabetik hastalardaki oftalmopleji prevalansini, seyrini
ve karakterini belirlemekdi.

GEREC VE YONTEM

Ekim 1987 - Mayis 1995 tarihleri arasinda, Tiirk
Diabet ve Obezite Vakfi, Ozel Diabet Hastanesi, Goz
Boliimiinde muayene, tedavi ve takipleri yapilan 5103
diabetli hastanin kayitlar1 retrospektif olarak incelendi.
3. 4. ve 6. sinirin akkiz lezyonunun neden oldugu eks-
traokiiler adale paralizili 30 hasta (%0.58) incelemeye
alind1. Tim vakalardan,etyolojik taniy: kesinlestirmek
i¢in, norooftalmolojik muayene istendi. Multipl kranial
sinirlerin etkilendigi vakalar ve miyopatiler ¢alisma dis1
birakildu.

BULGULAR

16 erkek, 14 kadindan olusan hastalarimiz 32-70
(ort.58.4 + 8,48) yaslarn arasindaydilar. Klinik tablo,
akut baglangicliyd: ve hemen hepsinde ilk bulgu diplopi
idi. 12 hastamizda (%40) periorbital veya frontal bdlge-
de agn mevcut idi. Sag veya sol goz i¢in bir secicilik
veya bilateralite tespit edilmedi.

30 hastadaki dagilim 20 Abducens (%66.6), 8 oku-
lomotor (%26.6), 2 Trochlear (%6.6) sinir paralizisi
seklinde oldu. Okiilomotor sinir paralizili hastalann tii-
miinde pupillalar korundu. 4 hastamizda (%13.3) diabet
tanisi, oftalmoplejinin varhig: ile kondu. Diabet siireleri
2-47 (ort. 15.9 + 2,39) yil arasinda olan diger 26 hasta-
nin hemen hepsinde klinik tablo hipergliseminin yiiksek
oldugu dénemlere rastlamaktaydi. Oftalmopleji 3 hafta
ile 2.5 ay arasinda daha diizenli bir metabolik kontrol ile
hemen tamamen diizeldi. 9 hastarmzda (%30) diabetik

retinopati meveut degildi. 13 hastada (%43.3) hafif non-
proliferatif, 6 hastada (%20) agir non-proliferatif veya
proliferatif tarzda diabetik retinopati vardi. 2 hastada ise
(%6.6) retinal ven kok ve dal tikanikhig: mevcut idi. 17
hastada (%56.6) diabet beraberinde hipertansiyon ve/ve-
ya arterioskleroz vardi.Tablo da diabetik oftalmoplejili
hastalarin klinik 6zellikleri verildi.

TARTISMA

Hopf ve Gutmann, yaptiklar bir ¢alisma ile, kii¢lik
bir orta beyin infarktinin, pupillanin korundugu ya da
korunmadi) izole diabetik bir 3. Sinir paralizisinde, pe-
riferal sinir lezyonundan daha sik goriilen bir neden ol-
dugu sonucuna vardilar. Gene Asbury ve Weber'in okii-
lomotor sinirde yaptiklar calismalar, diabete bagh oftal-
moplejinin mekanizmasina agiklik getirdi (3).

Lezyon primer olarak demyelinizasyon olarak ta-
nimlandi. Remiyelinizasyonun aberrasyon regenerasyon
olmadan iyilesmeyi sagladigi, intranoral arteriollerin
hyalinizasyonu ve oklizyonu ile gelisen iskeminin
demyelinizasyon yaptig1 ve bunun 3. sinirin intrakaver-

ndz veya subaraknoid segmentinde dldugu soylendi (3). -

Pupillomotor liflerin yer aldig1 periférik sinir b&limiin-
de harabiyet olmuyordu. Ayrica bu lifler siniri ¢epecev-
re sardiklari icin kaverndz sinusteki venoz kandan bes-
lenebilmekteydiler. Bu iki 6zellik sebebiyle diabetik 3.
sinir felcinde genellikle pupilla korunmuyordu. Earec-
son ve Miller diabetle birlikte olan 3. sinir paralizisinde
pupiller korunmay1 en erken bildiren yazarlar arasinday-
d1 (4). Bundan itibaren diger yazarlarda diabete bagh
okulomotor sinir paralizilerinde pupiller korunma bildir-
diler (5,6). Bununla beraber pupillanin %5-32 oraninda
etkilendigini bildiren raporlarda mevcutdu (7,8,9). Bi-
zim diabetik 3. sinir paralizili tiim hastalarimizda pupil-
lalar korundu.

Diabetli populasyonda ekstraokiiler kas paralizileri-
nin prevalans: bilinmemekteydi. Ancak 6. 3. ve 4. sinir
paralizileri yapan akkiz lezyonlar arasinda diabetes mel-
litus bilinen bir sebepti.

Serimizde 6, 3 ve 4. sinirin diabette tutulum oranla-

‘11 (strasiyla %66.6, %26.6, %6.6) daha onceki raporlara

benzer sonuglar verdi (8,10).

Diabetik oftalmoplejinin orta ve erigkin yag grubun-
da oldugu bilinmektedir. Bizim serimizde %93.3 ora-
ninda 45-70 yas arasinda yer aldi. Paralizi kliniginin ge-
nellikle agrisiz oldugu goriigti hakimdi. Ancak okiilo-
motor sinir paralizisinde %60-80 oraninda hafif agn
olabilecegi de bildirildi (8, 9). Tiim okulomotor sinir pa-
ralizili hastalar ve 4 adet abducens paralizili hasta ol-
mak iizere toplam 12 (%40) hastamizda periorbital
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Tablo 1. Diabetik Oftalmoplejili Hastalarin Klinik Ozellikleri

OKULER MOTOR SINIR
6 3 4 TOPLAM
(n=20) (n=8) (n=2) (n=30)

YAS 30-39 1 1 % 93.3 oraninda 45-70 l
| 40-49 3 1 1 |
50-59 5 3

60-69 9 4
70 2 Ort. 58.4 + 8.48
CINS ERKEK 11 4 I 16
: KADIN 9 4 1 14

BASLANGIC Diplopi 20 8 2 12 - Agrinin klinik tablodan

SEMPTOMU .- ~° Agn 4 8 - once baglayip baglamadigina

iligkin anamnez alinmamuis.

DIABET Yeni tespit 3 - 1

YASI 0-5 yil 3

6-10 y1l 4 3 1
10 yildan fazla 10 5 Ort. 15.9 +2.39
“FUNDUS'UN P Normal 6 2 1 9
DURUMU ! Hafif NPDR 10 2 1 13
; Agir NPDR 3 1 4
Proliferatif 1 1 2
Ven kok ve dal
tikaniklig: 2 2

BERABERINDE 9 6 2 17

HIPERTANSIYON veya

ARTERIOSKLEROZUN

VARLIGL

PARALIZININ

IYILESME SURESI <l ay 1 1 2

' 1-2 ay 10 4 14
>2 ay 9 5 14
ve/veya frontal bolgede agr1 vardi. Akut oftalmopleji et- cag agikti. 17 hastamizda (%56.6) bu birliktelik mevcut
yolojisinin tespiti i¢in yapilan incelemeler sirasinda dia- idi.
betin ag1a ¢ikarilmast nadir degildi (5, 9). 4 hastamizda
(%13.3), diabetin ilk klinik bulgusu okiiler mononéro- Oftalmoplejinin iyilesmesi tiim hastalarimizda takip
pati oldu. edildi ve hemen hepsinde spontan ve tam iyilesme oldu

Glukoz metabolizmasindaki defektin agirhigs ile ve 3 hafta ile 2,5 ay igerisinde tamamlaridi.

kranial sinir felci olugmas: arasinda bir korelasyon
olmadig: biliniyordu (9,11). Ancak ¢aligma grubumuz-
daki hastalarimizin hemen hepsinde, klinik tablo, hi-
pergliseminin yiiksek oldugu dénemlere rastladi. Ve da-
ha diizenli bir metabolik kontrol ile hemen tamamen dii-

Sonug olarak, orta yagl veya erigkin diabetik bir
hastada, izole 4, 6 veya pupillasi korunmug bir 3. sinir
felci, agrili, unilateral, tekrarlayici, ancak selim, kendi
kendini sinirlayici, spontan iyilesme Ozelliklerine
sahipti. Ancak aymricr tanida gene de dikkatli olmak

zeldi gerekirdi. Ayrica oftalmopleji diabetin ilk klinik
Mikrovaskiiler okliizyona sebep olan, hipertansi- bulgusu da olabileceginden, kan gekeri ol¢iimii ile yetin-
yon, arterioskleroz ve diabet gibi iki damar hastaliginin meyip oral glukoz tolerans testi ile de degerlendirilme-

birarada bulunmasinmn, paralizi gelistirme riskini arttira- liydi.
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