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OZET

/M, IV ve VI kraniyal sinir felci olan 96 olguda retrospektif olarak etyolojik nedenler degerlendirildi. Cocukluk ¢aginda
travma ve konjenital nedenlerin, yasllarda vaskiler nedenlerin sik gérildigii saptandi. Ill, IV ve VI. kraniyal sinir felci olan
hastalarda yas, O&yki, Kklinik muayene ve eglik eden bulgularin etyolojinin saptanmasinda c¢ok énemli rol oynadidi kanisina

varildi.
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SUMMARY

THE EVALUA TION OF ETIOLOGICAL FACTORS IN 111,

IV" AND VI" CRANIAL NERVE PALSIES

We analyzed the etiology of the paralysis of cranial nerves Ill, 1V, and VI retrospectively. The most common reasons
in the pediatric age group are trauma and congenital cranial nerve palsies and the largest group in adults is the cranial

nerve palsies related to vascular causes.

symptoms of the patients with paralysis of cranial nerves Il

We concluded that the age, history, clinical examination and additional
IV and VI play an important role in determining the etiology.

Key Words: llird cranial nerve palsy, IVth cranial nerve palsy, VIth cranial nerve palsy

Turk J Ophthalmol 1994, 3: 5-8

Girig

Go6z kaslarini innerve eden lll, IV ve VI. kraniyal
sinirlerin felglerinde etyolojide rol oynayan faktorler gcok
cesitlidir. Bu faktoérler yas gruplarina, tutulan sinire, tu-
tulan sinirin tek veya multipl olmasina ve birlikte bulu-
nan diger nérolojik bulgulara goére degisiklik gosterir
(1.2).

lil, 1IV. ve VI. kraniyal sinir felglerinin incelendigi
yayinlanmis en genis seride en sik VI, bunu takiben |l
ve IV. kraniyal sinirlerin tutuldugu bildirilmistir (2). 18
yasin altindaki hastalarda timér ve travma etyolojide
onde geldigi icin tanisal arastirmanin vakit kaybetmeksi-
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zin yapilmasi Onerilmektedir. Baska ndérolojik problemi
olmayan yash hastalarda ise mikrovaskiler nedenlerin
siklikla gérilmesinden dolayi ancak birka¢ hafta iginde
iyilesmeyen veya nuks gorilen olgularda ileri tetkiklerin
istenmesi gerektigi Richard ve ark. (2) tarafindan belir-
tilmistir.

Taniya ulasabilmek igin en kisa, en kolay ve en
ekonomik ydntemlerin belirlenmesi, etyolojide rol oy-
nayabilecek etkenlerin saptanmasina baglidir. Bu amag-
la ., IV. ve VI. kraniyal sinir felglerinde retrospektif
olarak etyolojik etkenler incelendi.

Gere¢ ve Yontem

SB Ankara Hastanesi G6z Klinigi Noro-oftalmoloji
ve Sasilik birimlerinde 1989 1993 yillari arasinda konje-
nital veya akkiz, tek veya multipl Ill., IV. ve VI. kraniyal
sinir felci tanisi almig 34u kadin, 62si erkek toplam 96
hasta galisma kapsamina alindi. Olgularin timid polikli-
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Tablo 1. I, IV. ve VI. kraniyal sinir felglerinin etyolojiye gére dagilimi
1l v VI Multipl Toplam
Nedeni
bulunmayan 2 6 14 2 24 (%25.0)
Neoplazm 2 — 1 — 3 (%3.13)
Vaskuler — 7 20 — 27(%28.13)
Travma 2 7 10 — 19(%19.79)
Diger nedenler 4 11 7 1 23(%23.95)
Toplam 10 31 52 3 96(%100.0)
% %10.42 %32.29 %54.17 %3.13
Tablo 2. 18 yasin altindaki olgularda lll, IV. ve VI. kraniyal sinir felglerinin etyolojiye gore dagilimi
1] \% \ Multipl Toplam
Nedeni
bulunmayan — 3 1 — 4 (% 17.39)
Neoplazm — — — — _
Vaskiler — — —
Travma — 3 5 - 8 (%34.78)
Diger nedenler — 8 2 - 11 (%47.83)
Toplam — 14 8 1 23 (% 100.0)

nige sasilik veya cift gérme nedeniyle basvurmus olan
hastalardan olugsmaktaydi. Tiroid oftalmopati, myastenia
gravis, kronik progresif eksternal oftalmopleji ve orbital
psddotimdr gibi myopatik nedenlere bagli diplopisi olan
hastalar ¢calismaya alinmadi.

Olgularin timinden detayli bir 6yki alinip, tam bir
nodro-oftalmik ve ortopetik muayene yapilmistir. Ayrica,
taniya ulasmak icin gerekli gérilen olgularda tam kan
sayimi, AKS, sedimentasyon hizi, VDRL, anti-nikleer
antikor, akciger grafisi, beyin-omurilik sivisi incelemesi,
ndro-radyolojik tetkikler ile ndéroloji ve dahiliye konsulta-
syonlari istenmistir.

Olgularin yaslari 1.5 ile 87 arasinda degismekte
olup, ortalamasi 42.35'di. Bunlarin 23'4 18 yasin altin-
da, 73'0 18 yas ve Uzerindeydi.

96 olgudan 24 (%25)'inde neden saptanamazken,
27 (%28.13) olguda vaskuler nedenlerin (diabetes mel-
litus, hipertansiyon, ateroskleroz ve romatizmal kalp
hastaligr), 19 (19.79) olguda travmanin, 3 (%3.13) olgu-
da neoplazmlarin ve 23 (%23.95) olguda ise diger ne-
denlerin sorumlu oldugu goérilmustir (Tablo 1).

18 yasin altindaki olgularda gérulen etyolojik dagi-
Iim Tablo 2'de, 18 yas ve Uzerindeki olgulardaki dagi-
Iim ise Tablo 3'de gérilmektedir.

Diger nedenler adi altinda incelenen grubun dagili-
mi Tablo 4'de gorulmektedir. Bunlarin 4'G post-enfeksi-
y6z olarak gelisirken; 4'G multipl skleroza, 2'si karotiko-
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kavernoz fistlle, 11 Tolosa-Hunt sendroinuna, Ti beyin
sap! arterioven6z malformasyonuna, Ti etmoid sinls
patolojisine, Ti idyopatik trombositopenik purpuraya
(ITP), Ti tuberkiloz menenjite bagl olarak ortaya c¢ik-
mistir. Bu gruptaki 8 olguda ise konjenital IV. kraniyal
sinir felci saptanmistir.

52 olguda VI, 31 olguda IV., 10 olguda Il. kra-
niyal sinir felci, 3 olguda ise birden fazla kraniyal sinir
felci gorulmustir (Tablo 1). Konjenital nedenli olgularin
tuma IV. kraniyal sinir felcidir. Bilateral olgularin 7'sinde
VI., 4'inde 1V., Tinde Ill. kraniyal sinir felci saptan-
mistir.

lll. kraniyal sinir: lll. kraniyal sinir tutulumunun
nedenleri Tablo Tde gorilmektedir. 2'si post-enfeksi-
y6z, 2'si neoplazm, 2'si travma, 2'si multipl skleroza
bagh olarak gelisirken, 2'sinde herhangibir neden sap-
tanamamistir. Birden fazla kraniyal sinir felci olan 3 ol-
guda da lll. kraniyal sinir tutulmustur. Olgularin 4'Unde
pupilla tutulumu oldugu goérulmustidr. Bunlarin 1'inde
neden saptanamamis, Tinde neoplazm, Tinde travma,
Tinde ise karotiko-kaverndz fistil neden olarak bulun-
mustur. Multipl skleroz tanisi alan 1 olguda tutulumun
bilateral oldugu gorilmis ve sag optik atrofi saptan-
mistir.

IV. kraniyal sinir: IV. kraniyal sinir tutulumu olan
olgularda nedenler 7'sinde vaskuler, 7'sinde travma,
8'inde konjenital, Tinde ITP, Tinde multipl skleroz,
Tinde ise post-enfeksiydzdir. 6 olguda ise herhangi
bir neden saptanamamistir. Birden fazla kraniyal sinir



ili., IV. VE VI. KRANIYAL SINIR FELGLERINDE ETYOLOJiK DEGERLENDIRME

Tablo 3. 18 yas ve uzerindeki olgularimizda lIl, IV. ve Vi. kraniyal sinir felglerinin etyolojiye gére dagilimi
i v Y Mulfipl Toplam

Nedeni

bulunamayan 2 3 13 2 20 (%27.4)
Neoplazm 2 — 1 — 3 (%4.11)
Vaskdier — 7 20 — 27 (%36.99)
Travma 2 4 5 — 11 (%15.07)
Diger nedenler 4 3 5 — 12 (%16.44)
Toplam 10 17 44 2 73 (% 100.0)
Tablo 4. Serimizdekidiger nedenlerindagilimi
Konjenital 8
Multipi skleroz 4
Post-enfeksiyoz (viral) 4
Karotiko-kaverndz fistil 2
Tolosa-Hunt sendromu 1
Etmoid sinls patolojisi 1
idyopatik trombositopenik purpura 1
Beyin sapl arteriyovendz maiiormasyonu 1
Tuberkilloz menenijit 1
Toplam 23

felci olan olgularin 2'sinde IV. kraniyal sinir tutulmustur.
4 olguda IV. kraniyal sinir tutulumu bilateraldir.

VI. kraniyal sinir: VI. kraniyal sinir felci olan ol-
gularin 20'si vaskuier, 10'u travma kdkenli olup kalan
olgularin Ti neoplasm, Ti karotikokavernéz fistul, Ti
multipi skleroz, Ti Tolosa-Hunt sendromu, Ti etmoid
sinls patolojisi, Ti beyin sapi arterio-vendéz malfor-
masyonu. Ti tuberkiloz menenjite bagli olarak ge-
lismistir. 1 olgu post enfeksiy6z nedenliyken, 14 olgu-
da herhangi bir neden saptanamamistir. 7 olguda tutu-
lumun bilateral oldugu goérulmuastir. Biri travma, digeri
beyin sapi arterio-ven6z malformasyonuna bagl olarak
gelisen VI. kraniyal sinir felci bulunan 2 olguda VII.
kraniyal sinir felci de birlikte gorulmustir. Birden fazla
kraniyal sinir tutulumu olan olgularin 3'Unde de VI. kra-
niyal sinir tutulumu saptanmistir.

Birden fazla kraniyal sinir: Birden fazla kraniyal
sinir tutulumu olan 3 olgumuzdan Ill. ve VI. kraniyal si-
nir tutulumu olan 1 olgu ile ili., IV. ve VI. kraniyal sinir
tutulumu olan 1 olguda neden saptanamamistir. Pupilla
tutulumu olan I, IV. ve VI. kraniyal sinir felglerinin bir-
likte oldugu 1 olguda ise tablo karotiko-kavernoz fistlle
bagh olarak geligsmistir.

Tartigsma

Ateroskleroz, diabetes mellitus ve hipertansiyon
nedeniyle olusup genellikle kendiliginden duzelen I,
IV. ve VI. kraniyal sinir felgleri daha ¢ok yash hastalar-
da gorilmektedir. Cocuklarda ve gen¢ hastalarda ise
travmanin 6n plana ciktigi dikkati cekmektedir (1).

18 yasin altindaki olgularda travma orani %34.78,
18 yas ve Ulzerindeki grupta ise %15.07 idi, ancak bu
fark istatistiksel olarak anlamli dizeyde bulunmadi
(p<0.05). Kodsi ve ark.'nm (1) serisinde ise travma
orani 18 yas altinda %42.5, 18 yas ve Uzerindeki
grupta %15.4 olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Ancak bu arastiricilarin serisinde konjeni-
tal kraniyal sinir felgleri galisma disi birakilmistir.

Vaskuier nedenler, I, IV. ve VI. kraniyal sinir fel-
ci olan 18 yas ve Uzerindeki hastalarin %36.99'unda
etyolojiden sorumlu bulunmusg, 18 yasin altindaki has-
talarin ise higbirinde vaskuier bir neden saptanma-
mistir. Hem nedeni bulunamayan, hem de neoplazma
bagh olarak gelisen kraniyal sinir felglerinde 18 yasin
altindaki ile 18 yas ve uzerindeki olgular arasinda be-
lirgin bir fark gézlenmemistir.

Diger nedenlerin etyolojiden sorumlu olma ylzdesi
pediatrik (%47.83) ve eriskin (% 16.44) yas gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte,
oldukga farkh bulunmustur. Bu farkin konjenital etyolojili
9 olgunun 8'inin pediatrik yas grubunda yer almasi ne-
deniyle oldugu kanisindayiz.

Nedeni bulunamayan olgular tim olgularin %25'ini
olusturmaktadir. Bu oran Rush ve ark.'nm (3) 1981 yi-
linda yayinladigi 1000 olguluk seride %26.3, Richards
ve ark.'nm (2) 1992 yilinda yayinladigi 4278 olguluk se-
ride ise %24.24'tir. Bu oranlar manyetik rezonans go-
rintileme (MRG) yonteminin daha yaygin olarak kulla-
nilmasiyla ilerde biraz daha azalacaktir. 2 olgumuzda
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MRG yoéntemine basvurulmus ve bunlardan birinde bil-
gisayarli tomografide (BT) gosterilemeyen intrakraniyal
kitle gosterilebilmistir. Ancak tum bu gelismis ydntem-
lere ragmen neden saptanamayan olgularda vaskiler
mikroanjiyopatinin kraniyal sinir felglerinden sorumlu
olabilecegi dusunilmektedir (2).

Basta Ill. kraniyal sinir olmak lUzere IV. ve VI. kra-
niyal sinir felglerinin 6nemli bir nedeni olan anevriz-
maya olgularimiz arasinda rastlamadik. Bunun nedeni
olgu sayimizin azhg: olabilir.

Beraberinde diger nérolojik semptomlari olan olgu-
larda, neden ve patolojinin yerinin saptanma olasihgi
daha ylksektir. Richards ve ark.'nin (2) 4278 olguluk
serisinde ndrolojik bulgularla birlikte olan olgularin sa-
dece %16'sinda neden saptanamazken bizim serimizde
bu oran %25'dir.

Eslik eden nodrolojik semptomlarin etyolojiye go-
tirme yuUzdelerinin az olusunun, neoplazm oraninin
dasuklagunun ve anevrizmaya hi¢ rastlanmamasinin,
serimizin g6z klinigine primer géz yakinmalari ile ayak-
tan basvuran genel durumlari iyi olan hastalardan
olugsmasina bagl olabilecegini disunmekteyiz.

Son yayinlarda oldugu gibi olgularimizda IV. kra-
niyal sinir tutulumunun orani daha dnce yayinlanan se-
rilere gore artis gostermistir (4,5). Bunun nedenleri,
konjenital kraniyal sinir felglerinin ¢alismaya dahil edil-
mis olmasi ve IV. kraniyal sinir felcinin g6z hekimleri
tarafindan iyi taninmasidir.

Etyolojik nedenler gézden gegirildiginde bazi olgu-
larda yalnizca 6yku veya klinikk muayene, bazilarinda
ise basit laboratuvar tetkikleri taniya goétirurken, diger
bir grup hastada BT, MRG ve anjiyografi gibi ileri tet-
kikler gerekli olmaktadir. Ornegin, travmatik orijin 6ykii-
den, konjenital IV. kraniyal sinir felci vertikal fizyon
aralidinin geniglemesi ve torsiyonun olmayisindan sap-
tanabilirken, beyin sapina ait tumdral bir kitlenin tanisi
MRG gerektirebilir (6,7). Vaskiler orijinli kraniyal sinir

felci duslnulen hastalarda 4-16 hafta takipten sonra
herhangi bir dizelme gdézlenmezse ileri tetkikler yapil-
masi uygun olur (2,8,9).

Calismamizdan ¢ikan sonuglar lll, IV. ya da VI.
kraniyal sinir felci gérilen hastalarda yas, Oyku, Kklinik
muayene ve eslik edebilecek g6z ve géz digi bulgula-
rin etyolojinin saptanmasi icin sistemli olarak incelen-
mesi gerektigini géstermektedir.
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