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Kronik inflamatuar Demiyelinizan
Polinoropati Seyrinde Steroid Tedavisi
Sirasinda Gelisen Santral Seroz

Korioretinopati
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OZET

Bilimsel zemin: Kronik inflamatuar demiyelinizan polindropati ve
multipl skleroz gibi diger demiyelinizan hastaliklarin ayina tanisi bazi
olgularda zor olabilir.

Amac: Yavas progresyon gosteren duysal bozukluklari olan ve iki
aylik steroid tedavisinden sonra her iki gézde gérme kaybi ataklar
gelisen kronik inflamatuar polindropatili ( KIDP) bir olguyu
degerlendirmek.

Gereg ve Yontemier: Hastaya rutin ndrolojik muayene ile beraber,
biyokimya analizi, beyin-omurilik sivisi analizi, kranyal ve servikal
manyetik rezonans gértinttileme, elektrodiagnostik tetkikler uygulandi.
Hastada meydana gelen gdrme kaybi ataklarini takiben rutin
oftalmolojik muayene, fundus flucrescein anjiografi ve patern gérsel
uyarilmis potansiyeli (VEP) iceren oftalmolojik analiz yapildi.
Sonugclar: Detayl nérolojik ve oftalmolojik muayeneler KIDP ve
santral seréz korioretinopati (SSRP) tanilarini dogrulad.
izlenimler: Steroid tedavisi gerektiren ndrolojik hastaliklarin seyrinde
SSRP gelisebilecedi, tedavi sirasinda gérme kaybi tanimlayan hastalarin
bu yonden degerlendiriimesi gerektigi akilda tutulmaldir.

Anahtar Kelimeler: kronik inflamatuar demiyelinizan polinéropati,
demiyelinizan hastalik, santral serdz korioretinopati, gérme kaybi

ABSTRACT

Chronic Inflammatory Demyelinating Polyneuropathy Asso-ciated
with Steroid Induced Central Serous Chorioretinopathy
Background: The differential diagnosis of chronic inflammatory
demyelinating polyneuropathy and other demyelinating diseases, such
as multiple sclerosis, might be difficult in some patients.
Objective: To evaluate a case of chronic inflammatory demyelinating
polyneuropathy (CIDP) occuring with slight progression of sensory
disturbances and additional loss of vision attack in both eyes, after two
months of steroid treatment.

Material and Methods: Along with routine neurologic examination,
biochemical screen, spinal fluid analysis, cranial and cervical magnetic
resonance imaging, electrodiagnostic studies were applied. Following
loss of vision in both eyes of the patient, ophthaimologic analysis
including routine ophthalmologic examination, fundus fluorescein
angiography and pattern visual evoked potential (VEP) was conducted.
Results: Detailed neurologic and ophthalmologic examinations confirmed
CIDP and central serous retinopathy (CSR) diagnosis.

Conclusion: It should be beared in mind that in the course of neurologic
diseases requiring steroid treatment central serous retinopathy can
develop and patients describing visual loss during treatment should be
evaluated from the point of view.

Keywords: chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy,
demyelinating disease, central serous retinopathy, visual loss
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GIRIiS

Kronik inflamatuar demiyelinizan polinéropati (CIDP) aylar
hatta yillar stiren, kronik progresif, ya da kronik tekrarlayici
seyir gosteren klinik bir tablodur ", intravenéz
immunglobulin-IVIG, terapotik plazma degisimi, kortikos-
teroidler veya sitotoksik ajanlar gibi degisik tedavi secenekleri
arasinda, IVIG ve prednizon kombinasyonu uzun dénem
tedavide avantajli olabilmektedir ®. Optik sinir ve diger
kranial sinirlerin tutulumu nadir olarak bildirilmistir .

Optik nérit bilinen en sik akut gérme bulanikhigi nedeni
olmasina ragmen, bu duruma yol acan diger nedenler de
akilda tutulmalidir. Santral serdz korioretinopati, tipik olarak
geng ve orta yasl eriskin erkekleri etkileyen, sporadik, kendi

kendini sinirlayan bir hastaliktir ©.

Erkek kadin orani 8:1 veya 9:1'dir. Santral seréz korioretino-
patinin karakteristik bulgusu, retina pigment epiteli
dizeyinde sivi sizintisindan kaynaklanan lokalize
nérosensorial retina dekolmanidir. Santral makiiler alan
tutuldugunda hastalarda metamorfopsi, mikropsi, pozitif
santral skotom, ve gérme keskinliginde genellikle iimli bir
azalma gortiliir """, Santral seréz korioretinopatiyi indiikleyen
veya alevlendiren emosyonel gerginlik"”, gebelik™, organ
transplantasyonu'”, lupus eritematozus"”, endojen
kortikosteroid artisi ', ve kortikosteroidlerle tedavi © gibi
belirli predispozan faktérlerin varli@r bildirilmistir. Tani
oftalmoskopik bulgular ve fundus fluorescein anjiografi
sonucuyla konur. Hastalarin ¢cogunda prognoz iyidir ve
makulla dekolmaninin spontan rezolisyonu ile normal
gbrme keskinligine déniis gordlar *”

Benzer tedavi secenekleri kullaniimasina ragmen """, santral
(multipl skleroz gibi) ve periferik sinir sisteminin (CIDP gibi)
demiyelinizan hastaliklar arasindaki iliski hakkinda gercekten
az sayida temel bilimsel arastirma vardir"®*

Bu yayinda, santral ve periferik demiyelinizasyon bulgularina
ek olarak steroid tedavisinden iki ay sonra ortaya cikan
akut gérme bozuklugu ile basvuran bir hasta tartisilmistir.

OLGU SUNUMU

42 yaginda erkek hasta Mersin Universitesi Tip Fakdltesi
Hastanesi Néroloji poliklinigine, 5 yildir yavas ilerleyen
duysal bozukluklarla birlikte yirilyiis ataksisi ve ayaklarda
motor gigslzlik yakinmasiyla basvurdu. Nérolojik
muayenede kas atrofisi olmaksizin iki yanli intrinsik ayak

kaslarinda ve ayak dorsifleksiyonunda giigstizliik (Medical
Research Council-skalasina gére 4/5) saptand. Sag kalca
ve diz fleksiyonunda minimal glcsizlik vardi. Alt
ekstremitelerde derin tendon refleksleri alinamiyordu. Duysal
muayenede iki yanl alt ekstremitelerde distallerde daha
belirgin olan pin-prick ve yiizeyel dokunma duyusunda
azalma ve yirlyUs ataksisi vardi. Ayak basparmaklarinda
eklem pozisyonu duyusu bozuktu, ve vibrasyon duyusu da
azalmisti (sag ve sol ayak basparmaklarinda sirasiyla 3 ve
2 saniye). Bu asamada klinik tani CIDP olarak disiindldi.

Serum biyokimyasal incelemeleri {vitamin B12 ve folat dahil),
tam kan sayimi, serum immunfiksasyon elektroforezi,
romatoid faktor, antiniikleer antikorlar, tiroid fonksiyon
testleri, eritrosit sedimantasyon hizi ve idrar analizi normaldi.
Serum kriyoglobulinleri ve hepatit yizey antijeni saptanmadi.
Insan immin yetmezlik viriisti (HIV) ve monospot testi
negatifti, anti-GM1 antikorlari saptanmadi. Beyin omurilik
sivisi analizinde hiicre izlenmezken protein konsantrasyonu
95 mg/dL (normal aralik 15-45 mg/dL), glukoz diizeyi 51
mg/dL (normal aralik 45-80 mg/dL) idi ve oligoklonal band
saptanmadi. Kranial ve servikal spinal manyetik rezonans
gorintileme normaldi. Elektrodiagnostik calismalarda,
baskin olarak demiyelinizan 6zelligin belirgin oldugu (iki
yanl median common peroneal ve tibial sinirlerde belirgin
yavaslama, sirasiyla ortalama hiz degerleri 35,6 m/s, 25,5
m/s, 28,3 m/s) yaygin motor néropati ve sag tibial sinirde
fokal motor ileti blogu varligi izlendi. Ek olarak tibial ve
peroneal sinirlerde F-dalgasi latanslari uzamis (sirasiyla >58
ms, 56,8 ms), tibial sinir bilesik kas aksiyon potansiyellerinden
(CMAP) de bazilarinda temporal dispersiyon vardi.
Elektromiyografik degerlendirmede intrinsik ayak kaslari
gibi belirli kaslarda denervasyon bulgulari saptand.

Dokuz haftalik oral 1 mg/kg/glin prednizon tedavisi
sonrasinda kas glcl ve duysal fonksiyonlarda objektif ve
subjektif diizelme izlendi. Hastanin anormal muayene
bulgular hiporefleksi, ellerde istirahat tremoru ve ayak
bagparmaklarinda hafifce azalmis vibrasyon duyusuydu.
Ancak iki aylik tedavi sonrasinda sag gézde gérme
keskinlginde azalma yakinmasi ortaya cikti. Oftalmolojik
degerlendirmede gérme keskinligi sag gézde 20/32 ve sol
gbzde 20/20 olarak saptandi. Sa§ gozde rolatif afferent
pupil defekti izlendi. Sag fundusun kontakt lensle slitlamp
biyomikroskobik incelemesinde papilla normalken makiiler
alanin temporalinde hafif elevasyon gérildi. Onbes giin
sonra ayni komplikasyon diger gézde de ortaya cikti ve
gdérme keskinligi sag goézde 20/63, sol gézde 20/32 olarak
saptandi. Sag fundusun kontakt lensle slit-lamp
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biyomikroskobik incelemesinde makdiler alanin temporalinde
goriillen hafif elevasyonun belirgin nérosensorial dekolmana
dénlstug izlendi. Makdler alanin Gst nazalinde de ayni
nérosensorial dekolman izlendi. Sol gézde makdler alanin
alt nazalinde yaklasik 1,5 disk capl bir nérosensorial
dekolman daha vardi. Optik diskler normaldi. Fluorescein
anjiografide sag gdzde makdler alanin temporalinde iki ve
alt nazalinde iki olmak Uzere toplam dért sizinti alani; sol
gbzde ise makdiler alanda ve makiiler alanin alt nazalinde
iki ayn sizinti saptandi (Sekil 1).

sekil 1. Fluorescein anjiografisinde sag ve sol gézdeki multipl sizinti
alanlari

Patern gorsel uyariimis potansiyel (VEP) galismasinda sag
gbzde 6nemli amplitude kaybi ve P100 latansinda hafif
uzama, sol gozde ise sadece P100 latansinda uzama vardi
(Sekil 2).

Bu bulgular santral serdz korioretinopati tanisini
desteklemekteydi. Bu asamada steroid tedavisi kesildi ve
intravendz immunoglobulin (IVIG) tedavisi (0,4 g/kg/gin/5
gtin) basland. Takiplerde IVIG tedavisinden yaklasik 6 hafta
sonra diizelme izlenmeye basladi ve kademeli olarak bu
iyilesme 1 yil sonrasina kadar sirdd. Takip eden norolojik
muayenesinde saptanan anormal bulgular alt ekstremite-

lerde alinamayan derin tendon refleksleri, iki yanl ayak
dorsifleksiyonunda hafif gligstizlik, kollarda postural tremor
ile oftalmolojik muayenede eski dekolman alanlarindaki
yaygin pigmenter degisikliklerdi. Gérme keskinligi her iki
gbzde de normal bulundu. Sinir ileti calismalarinda, nceki
donemde saptanan elektrofizyolojik anormalliklerde tibial
sinirdeki motor ileti blogunun ortadan kalkmasini da icerecek
sekilde kismi diizelme saptandi. Hasta halen diisik doz
prednizon (16 mg/gtn) ile takip edilmektedir ve baska
motor anormallik veya gérme kaybi atagi izlenmemistir.

TARTISMA

CIDP'li hastalarda kranial sinirlerin, 6zellikle de optik sinirin
tutulumu oldukga nadir bildiriimistir.

Bu durumda CIDP multipl sklerozla iliskili optik noritle
karistirilabilir ““***'. Hastamizda Barohn RJ ve arkadaslari
tarafindan bildirilen kriterlere gére olasi CIDP (iki klinik, iki
laboratuar ve iki dislama kriteri) tanisi kondu “. Akut gérme
bozuklugunun hastada optik norit olasiigini dustindtrmesine
ragmen, multipl skleroz tanisi igin yeterli klinik veya
laboratuar kriterleri yoktu (6rnegin takiplerde 3 kez yapilan
manyetik rezonans gdrintiileme, beyin sapi isitsel uyarimis
potansiyeller, somatosensériel uyariimig potansiyeller ve
BOS analizi). Hastada gérsel semptomlar steroid tedavisi
sonrasinda gelismisti. Iki kez yapilan VEP caligmasinin ilkinde
sag optik sinirde, kismen de sol optik sinirde aksonal ve
demiyelinizan &zellikler izlendi. Steroid tedavisinin
kesilmesinden (ic ay sonra hastanin yakinmalari ve VEP
anormallikleri blyiik oranda diizeldi.
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sekil 2. Olgumuzun her iki g6z VEP incelemesi




Multipl skleroz tanisinin diger metotlarla tam olarak
konulamadigi durumlarda, oftalmolojik dederlendirme,
santral ser6z korioretinopatiyle optik nériti ayirdetmeye

yardimai olabilir. Kortikosteroid kullaniminin santral seréz

koryoretinopati icin énemli bir faktér oldugu bilinmektedir®”.

Kortikosteroidler santral ser6z korioretinopatiyi ortaya
ctkarmalari ve alevlendirmelerinin yanisira subretinal fibrosis
ve skar olusumuna da yol acarlar®. Kortikosteroidler nitrik
oksit, prostoglandinler ve serbest radikallerin tretimiyle
koroid igindeki kan akiminin otoregiilasyonunu etkileyebilir.
Bu da koriokapiller dlzeydeki kan basincini etkileyerek
santral ser6z korioretinopatiyle sonuglanan hiperpermeabili-
teye neden olur®. Ote yandan kortikosteroidler optik nérit
ve multipl skleroz igin ana tedavi secenegidir.

Bu durumda, santral ve periferik demiyelinizasyon
ozelliklerinin birarada bulundugu akut gérme bozuklugu
olan hastalarda, santral seréz korioretinopati gérme
kaybinin az bilinen bir nedeni olarak akilda bulundurulabilir.
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