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Olgu Sunumu / Case Report

GOz Dibi Muayenesi Sonrasi Kronik Bobrek Yetmezligi
Tanisi Konan lki Olgu

Diagnosis of Chronic Renal Failure Established after Fundus
Examination-Report of Two Cases

Yasin Toklu, Elif Damar, Hasan Basri Cakmak, Micella Arikan Yorgun, Saban Simsek
Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. G6z Klinigi, Ankara, Ttirkiye

Ozet

Gorme azhig sikayeti ile klinigimize basvuran iki olguda her iki gézde diffiiz makula édemi, arka kutupta retina 6nii kanama-
lar ve yumusak eksudalar, retina arteriyollerinde sklerotik degisiklikler, venlerde dolgunluk, Gunn arazi ile bir olgunun sag go-
ziinde makula yildiz1 saptandi. Fundus fluoresein anjiyografide (FFA) arka kutupta ge¢ dénemde artan sizinti odaklar mevcut-
tu. Bulgular ileri derece hipertansif retinopati ile uyumlu idi. Bir olguda sistemik hipertansiyon &ykiisii ve her iki olguda hal-
sizlik mevcut olmasi sebebiyle yapilan laboratuar incelemelerinde Ure ve kreatinin degerleri yiiksek bulundu. Dahiliye boli-
miine yonlendirilen iki olgu kronik bobrek yetmezIigi (KBY) tanisi ile hemodiyaliz programina alindi. Hemodiyaliz sonrasinda
iki olguda gérme keskinligi artti ve gz dibi bulgulan geriledi. (TJO 2010; 310-3)

Anahtar Kelimeler: Kronik bobrek yetmezligi, hipertansif retinopati

Summary

Herein, we report two cases of patients who presented to our clinic because of decrease in vision. Fundus examination
revealed diffuse macular edema, preretinal hemorrhages and soft exudates as well as sclerotic changes in the retinal
arterioles, venous dilatation, and Gunn sign bilaterally in both cases and macular star in the right eye in one of them. There
were leaking spots that increased in the late phase of fundus fluorescein angiography (FFA). These findings were consistent
with high-grade hypertensive retinopathy. Urea and creatinine levels were found to be increased in laboratory
investigations made due to systemic hypertension in one case and fatigue in both cases. The two patients were referred to
internal medicine department and were taken into hemodialysis program with the diagnosis of chronic renal failure. After
hemodialysis, vision increased in both cases and fundus findings were regressed. (TJO 2010; 40: 310-3)
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Giris

Kronik bébrek yetmezligi hastalannda gérme azhiginin
bircok nedeni olmakla birlikte; hipertansif retinopati ve/ve-
ya diyabetik retinopatinin kéttlesmesi, iskemik optik néro-
pati, santral retinal ven oklliizyonu, kortikal kérlik gérme
azalmasina neden olabilir (1). Okuler bulgular hipertansif re-
tinopati (HRP), liremi, anemi ve b&brek yetmezIliginin asil
nedeni sonucu ortaya ¢ikabilecegi gibi hemodiyaliz sonrasi
da gelisebilir. Bazen de ilk olarak gérme azlig) sikayeti ile
basvuran bazi olgularda g6z muayenesi sonrasinda KBY’

den siiphelenebilinir. Bu olgu sunumunda, KBY tanisi olma-
dan gérme azalmasi sikayeti ile basvuran ve degerlendirme
sonrasinda gérme azh@inin altta yatan KBY nedeni ile gelis-
tigi tespit edilen ve diyaliz sonrasinda belirgin gérme artist
kaydedilen iki olgu sunulmaktadir.

Olgu Sunumu
Olgu 1

Otuzbir yasinda erkek hasta 15 giin énce baslayan gor-
me azhg1 nedeniyle dis merkezde degerlendirilip klinigimi-
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ze yonlendirildi. Gorme keskinligi Snellen Eseline goére iki
gozde 0,1, gbz ici basina sagda 12 mmHg, solda 15
mmHg diizeyinde idi. Biyomikroskobisinde én segment bi-
lateral dogaldi. Gz dibi muayenesinde her iki arka kutupta
yaygin yumusak eksuda, retina éni kanamalari, makula
6demi, hipertansif retinopati bulgular ve sag gézde maku-
la yildizi gérinimi izlenmekteydi. Cekilen fundus fluorese-
in anjiyografide (FFA) makulay: tutan, ge¢c dénemde sizinti-
ya sebep olan koroid lezyonlar saptandi. Perivaskiiler alan-
da iskemi mevuttu. Santral makula kalinhigr optik koherens
tomografi (OKT) ile sag gdzde 800 p, sol gbzde 828 p ola-
rak degerlendirildi, her iki gbzde retina alti sivi mevcuttu
(Resim 1). Olgunun dért yillik hipertansiyon &ykist vardi.
Son giinlerde ortaya ¢ikan halsizlik, bulanti, kusma sikayet-
leri olmasi lizerine tam kan ve biyokimya tetkiki istendi. Tet-
kik sonuglarinda tire (255 mg/dl), kreatinin (17,6 mg/dl) de-
gerlerinin yiiksek olmasi {izerine bobrek yetmezligi oldugu
dusinilip dahiliye bélimii ile konstilte edildi. Dahiliye bo-
limu tarafinca degerlendirilen hastanin fizik muayenesinde
kan basina 180/100 mmHg &l¢ilildi. Biyokimya tetkik so-
nuclan KBY olarak yorumlanip acil hemodiyalize alindi. Di-
yaliz programi sonrasinda kan biyokimyasi normale dénen
hastanin 25 giin sonraki muayenesinde gérme keskinligi bi-
lateral 0,6 diizeyine ¢ikt1 ve fundus muayene bulgulan geri-
ledi. OKT degerlendirmesinde makula édeminin azaldig)
gorlildi. Iki ay sonraki muayenesinde gérme keskinligi her
iki gbze tam olup, fundus muayenesinde yumusak eksuda-
lar ve retina 6nii kanama odaklarinda belirgin iyilesme kay-
dedildi. FFA 'da daha 6énce saptanmis olan sizinti odaklarina
rastlanmadi. OCT ile makula 6deminin ¢ekilmis oldugu tes-
pit edildi (Resim 2).

Olgu 2

Otuzbes yasinda erkek hasta, dort glin 6nce ani ortaya
ckan gérmme azligl nedeniyle poliklinige basvurdu. Oykii-
stinden bas agnisi nedeniyle siniizit tedavisi aldig1 6grenildi.
Yapilan muayenesinde gérme keskinligi sag gézde bir met-
reden parmak sayma, sol gézde 0,5 idi. G6z ici basinci sag
gbzde 14 mmHg, solda 17 mmHg idi. On segment mu-
ayene bulgulan her iki gdzde dogaldi. Fundus muayenesin-
de arka kutupta yumusak eksudalar, retina 6nii kanamalari,
FFA' da sagda daha yogun olmak kaydiyla her iki gézde ¢ok
sayida koroid kaynakli sizinti odaklart mevcuttu. Sag gozde
santral makula kalinligi OKT ile 727 p ,sol gézde 418 p ola-
rak degerlendirildi (Resim 3). Hastanin ikterik gériiniimi ve
halsizlik sikayeti nedeniyle yapilan fizik muayenesinde kan
basina 190 110 mmHg olarak Slctildi. Laboratuar tetkik
sonuglar (tre :199 mg/dl, kreatinin : 10,6 mg/dl ) KBY tes-
hisi ile uyumlu idi. Hasta dahiliye bdlim tarafindan deger-
lendirilip acil hemodiyaliz programi baslatildi. Hastanin 1 ay
sonraki gérme keskinligi Snellen eseline goére sag gbdzde
0,5, sol gézde 0,6 diizeyindeydi. Santral makula kalinliklan

sag gozde 241 , sol gdzde 210 ' a geriledi (Resim 4). I
disindan gelmekte olan hastamizin takibine ikamet ettig;i il-
de devam edildi.

Tartisma

Kronik bébrek yetmezligi bébrek fonksiyonlarinda azal-
maya neden olacak sekilde glomeriiler filtrasyon hizinin
diismesi ile karakterizedir. KBY etyolojisinde ¢ocukluk dé-
neminde genel olarak konjenital anomaliler ve enfeksiyon-
lar ilk siray1 alirken, eriskinlerde kronik glomertloneftitler, hi-
pertansif nefroskleroz, diyabetik nefropati, trolojik hastalik-
lar, kronik tlibllointersitisyel hastaliklar ve piyelonefritler 6n
siralan almaktadir (2). KBY kardiyovaskiiler sistem, merkezi
sinir sistemi, gastrointestinal sistem, hematolojik sistemde
ciddi bozulmalar ile sonuglanir. KBY sonucu ortaya cikan hi-
pertansif retinopati (HRP), tremi, anemi veya KBY nedeniy-
le baslanan hemodiyaliz, g6z bulgularinin ortaya ¢ikmasina
zemin hazirlar. Hipertansif retinopati ve/veya diyabetik reti-
nopatinin kétllesmesi, iskemik optik ndropati, santral reti-
nal ven tikanikhg) ve kortikal korliik tGiremik hastalarda siklik-
la ortaya cikar ve gérme azligina neden olur.

llk kez 1836' da Bright bébrek hastaliklan ve gérme bo-
zuklugu birikteligini aciklamustir (3). Daha sonra tiremik reti-
nitin hipertansiyona sekonder gelistigi anlasiimistir. Malign
hipertansiyon tanimu ilk kez Keith ve arkadaslar tarafindan
1928’ de retinitle birlikte bariz hipertansiyon ve bobrek ye-
tersizligi gorilen olgular icin kullanilmustir (4). Hipertansiyon
Oykisi olan ilk olgumuzdaki fundus bulgulan retina arteri-
ollerinde daralma, Gunn arazlar, retina kanamalari, yumu-
sak eksudalar, sag gbézde makula yildizi, sag gbzde optik
disk sinirlarinda silinme seklinde izlendi. Bu bulgular ile bi-
rinci olgunun Keith, Wagener ve Barker siniflamasina gére
grade 3/4 hipertansif retinopati, Wong ve Mitchell sinifla-
masina gére malign retinopati ile uyumlu oldugu dusuntil-
dii (5,6). Ikinci olgumuzda ise bilinen hipertansiyon &ykdisii
yoktu ancak fundus muayenesinde ilk olgumuzla benzer
sekilde retina arteriyollerinde daralma ve skleroz, arter ven
basi arazlar, retina kanamalari, yumusak eksudalar mevcut-
tu. Ikinci olgu ise grade 3 hipertansif retinopati ya da orta
retinopati ile uyumlu kabul edildi.

Hipertansif retinopatide ilk olarak fokal intraretinal peri-
arteriyolar transuda, sonrasinda akut fokal retinal pigment
epitel lezyonlan, makula 6demi, optik disk édemi gelisir.
Bunlan yumusak eksudalar ve retinal lipid depozitleri takip
eder (7). Her iki olguda saptanan arteriyol daralmalar, arter-
ven basi arazlar, ylizeyel retina kanamalari, atilmis pamuk
manzarasl ve sert eksudalar hipertansiyonun kronik oldugu-
nu géstermekteydi.

Hipertansiyondaki makula bulgulan ayn bir dikkati ge-
rektirmektedir. Bu olgularda makula degisiklikleri retina
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o6demi, kistik degisiklikler, serdz retina dekolmani, retina
pigment epitel degisiklikleri ve lipid depozitleri seklinde si-
ralanabilir (8). Iki olgumuzda da gérme azigi OKT gériintii-
lemelerinde izlenen diffiiz karakterdeki makula édemi ve

serdz retina dekolmanina baglandi.

Olgularimizda FFA’da izlenen ge¢ dénemde artis gdste-
ren makula etrafindaki sizinti alanlan literatlirde daha 6nce
bildirilen hipertansiyona sekonder gelisen koroidopati ile
uyumlu olarak yorumlandi (9-11). Akselere veya malign hi-
pertansiyonun sebep oldugu koroid iskemisi retina pigment

Resim 2. {lk olgunun hemodiyaliz sonrasi fundus, FFA ve OKT resimleri
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epiteli hasanna yol acarak akut déonemde, FFA’ da ge¢ do-
nem sizinttya yol agmaktadir. Ge¢ dénemde ise RPE' deki
hasar FFA’ da pencere defektine sebep olur (12). Her iki ol-
gunun FFA incelemesinde saptanan ge¢ dénem sizintinin
hemodiyaliz sonrasinda diizelmis olmasi da RPE’ deki hasa-
nn enfarkta yol agmayacak boyutta gegici bir iskemik hadi-
se olabilecegini desteklemektedir.

Her iki olguda da hem gérme diizeylerinde ve hem
de fundus bulgularinda sistemik durumlarinin stabilles-
mesinin ardindan belirgin ve hizli bir diizelmenin izlen-

Resim 4. ikinci olgunun hemodiyaliz sonrasi fundus, FFA ve OKT resimleri
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mis olmasi dikkat gekicidir. Gorme azhginin esas nedeni
olarak diistindigtimiiz makula édemin diizelmis olmasi-
nin, gérme artisina katkisinin biiyiik oldugu fikrindeyiz.
Buna ek olarak yumusak eksuda ve yiizeyel kanamalarin
diizelmis olmasinin da izlenen gorsel fonksiyon dizel-
mesi lizerine etkili olmasi olasidir. Browning ve arkadas-
larinin yaptig1 calismada, hipertansif retinopatideki gor-
me prognozunun basvuru zamanindaki kan basincinin
degeri, bazal gérme keskinliginin diizeyi ve belirtilerin
suresine bagll oldugu bildirilmektedir (13). Literattirde
diizelmeyen gérme keskinligi olan olgularda hipertansif
retinopatiye eslik eden optik néropati, santral retinal ar-
ter tikanikhg1 gibi ek patolojilerin bulunma olasiliklar
Uzerinde durulmaktadir (9). Her iki olguda gérme kes-
kinliginde kalici bir dislis olmamasinin nedenini, bu tiir-
den ek patolojilerin ana patolojiye eslik etmiyor olmasiy-
la aciklayabiliriz. Takiplerine il disinda devam eden ikinci
olgumuzun sol goéziinde OKT ile belirgin iyilesme kayde-
dilmesine karsin gérme keskinliginde bir siralik artis ol-
mustur. Bu olgumuzda serdz retina dekolmani iyilesmis
olmasina ve fotoreseptdr tabakasinda OKT ile belirlene-
meyen anatomik bir bozukluk olmamasina ragmen he-
niiz fonksiyonel iyilesmenin gerceklesmemesi ya da re-
septdr oryantasyonunun diizelmis olmamasi gérme kes-
kinliginin tama ulasmamasini agiklayabilir (14).

Sonug olarak, gérme azhginin ilk sikayet oldugu ve of-
talmolojik muayenede hipertansif retinopati bulgulan gozle-
nen olgularda KBY' nin arastinlmasi gerektirmektedir. KBY'
ye yonelik etkin tedaviler ile kontrolsiliz hipertansif retinopa-
tiye bagl olarak gelisen, gérme azligl ve fundus muayene
bulgularinda énemli oranda iyilesme saglanabilmektedir.
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