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Okiiler Motor Sinir Paralizileri:
Klinik ve Etiyolojik Analiz

Ocular Motor Nerve Palsies:
Clinical and Etiological Analysis

OZET Amag: Okiiler motor kraniyal sinir paralizisi olan hastalarin etiyolojik ve klinik seyrinin ret-
rospektif olarak degerlendirilmesidir. Gereg ve Yontemler: Calismamiza, Ulucanlar Goz Egitim ve
Aragtirma Hastanesi N6rooftalmoloji Bolimiine 2003-2013 yillar: arasinda ardigik bagvuran, diizenli
takipleri olan 98 hasta dahil edildi. Tiim hastalarin ayrintih t1ibbi 6ykiileri alindi, nérooftalmolojik
muayeneleri yapildi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, eslik eden sistemik hastaliklar, etiyolojisi, pupil ¢api,
pitozis varhig1 ve siddeti ve Hess ekrani ile degerlendirilen goz hareketleri geriye déniik olarak de-
gerlendirildi. Etiyolojiye yonelik olarak goriintilleme yontemlerine bagvuruldu. Bulgular: Hastalarin
45 (%45,9)’ kadin, 53 (%54,1)’ii erkek idi. Bagvuru anindaki yas ortalamasi 53,6+17,5 (7-90) yal idi. Or-
talama izlem siiresi 6,6+8,1 (3-64) ay idi. Her iki goz tutulumu 5 (%5,1) hastada mevcuttu. En sik izole
altnc: kraniyal sinir (%48,9) felci izlenirken, bunu izole ii¢lincii kraniyal sinir (%34,6) felci izledi.
izole troklear sinir felci ise %15,3 oraninda saptand. Birden ¢ok okiiler motor sinir tutulumu ise 2
(%2,0) hastada izlendi. Okiiler motor sinir felci ile pitoz %76,4 ve anizokori %17,6 oraninda birlik-
telik gostermekte idi. Etiyolojik dagilimda hem altinc: sinir hem {igiincii kraniyal sinir i¢in vaskii-
ler sebepler (sirasiyla %68,7; %63,8), dordiincii kraniyal sinir felcinde ise kafa travmasi (%37,5) 6n
planda idi. Sonug: Bizim serimizde, okiiler motor kraniyal sinir paralizilerinden en sik altinc1 kra-
niyal sinir felci saptanirken, vaskiiler sebepler etiyolojik dagilimda 6n planda idi.

Anahtar Kelimeler: Abdusens sinir hastaliklar; etiyoloji; okiilomotor sinir hastaliklar;
troklear sinir hastaliklar1

ABSTRACT Objective: To investigate retrospectively the etiology and clinical features in patients
with ocular motor cranial nerve palsy. Material and Methods: We enrolled 98 consecutive applicants
with regular follow-up patients seen at the Ulucanlar Eye Research and Training Hospital's De-
partment of Neuroophthalmology in Ankara, Turkey between 2003 and 2013. Detailed medical
history was obtained from all patients and all underwent full neuroophthalmologic examination. Pa-
tient age, sex, accompanying systemic disorders, etiology, pupil diameter, presence and severity of
ptosis, and ocular eye movements as documented by the Hess screen were recorded retrospectively.
Imaging methods were used as required to determine the etiology. Results: There were 45 (45.9%)
female and 53 (54.1%) male patients. The mean age at presentation was 53.6+17.5 (7-90) years. The
mean follow-up period was 6.6+8.1 (3-64) months. Five (5.1%) cases had bilateral involvement.
The most commonly affected nerve was the sixth cranial nerve (48.9%) followed by the third cra-
nial nerve (34.6%). Trochlear nerve palsy was identified at a rate of 15.3%. Multiple ocular nerve
palsies were observed in 2 (2.0%) cases. Accompanying ptosis was found in 76.4% and anisocoria
in 17.6%. The main cause was vascular disorders for both sixth and third cranial nerve palsy (68.7%
and 63.8%, respectively) and head trauma for fourth cranial nerve palsy (37.5%). Conclusion: Sixth
cranial nerve palsy was the most common ocular motor cranial nerve palsy and a vascular disorder
was the most frequent cause of these disorders.

Key Words: Abducens nerve diseases; etiology; oculomotor nerve diseases;
trochlear nerve diseases
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® ©_ciincii, dérdiincii ve altinc1 kraniyal sinir-
l | ler, géz dis1 kaslarin hareket kontroliinii
saglayan okiiler motor sinir kompleksini
olusturmaktadir. Okiiler motor kraniyal sinir felci
nedenleri, vaskiiler hastalik, anevrizma, beyin tii-
morleri, demiyelinizan hastalik, kafa travmalari,
infarkt, inflamatuar ve enfeksiy6z hastaliklar gibi
genis bir spektruma sahiptir.'* Go6z hareketlerin-
deki kisitlilik, beyin hastaliklar ile ilgili patoloji-
lerde ilk bulgu olabilmektedir. Ozellikle altta yatan
sebebin, anevrizma, beyin tiimorleri ve infarktina
ait patolojilerde erken tani ve tedavi yaklagiminin
mortalite tizerindeki etkisi nedeni ile okiiler motor
kraniyal sinir felgli hastalara yaklasgim ayri bir
onem tagimaktadir.

Okiiler motor kraniyal sinir felci, her birine
sinirli ya da bir arada olabilmektedir. Tek ya da
iki tarafli, kismi ya da tam, parazi veya paralizi
seklinde gelisebilmektedir.” Bu patolojik siirec,
karsimiza akut, subakut ya da kronik olarak ¢ika-
bilmektedir.® Hastalardan alinacak detayl tibbi
6ykii ve ayrintili nérooftalmolojik muayene, gere-
ken hastalarda goriintiileme yontemleri ve farkh
uzmanlik alanlarindan hekim goriislerine bagvu-
rulmasi etiyolojik sebeplerin ortaya ¢ikarilmasinda
yardimcidir.

Bu ¢aligmada, Tiirk populasyonundaki referans
bir hastanenin nérooftalmoloji boliimiine okiiler
motor kraniyal sinir felci nedeni ile bagvuran has-
talarin etiyolojik dagilimlarn, klinik 6zellik ve seyri
geriye doniik olarak aragtirilmigtir.

I GEREC VE YONTEMLER

Ulucanlar Goz Egitim ve Arastirma Hastanesi Noro-
oftalmoloji Boliimiine 2003-2013 yillar1 arasinda
bagvuran, okiiler motor kraniyal sinir paralizisi olan
hastalar geriye doniik olarak degerlendirildi. Buna
gore izole okiillomotor (3. sinir), izole troklear (4.
sinir), izole abdusens (6. sinir) ve okiiler motor kra-
niyal sinirlerin birlikte etkilendigi hastalar ¢alisma
kapsamina alindi. Tanis1 konmus, izlemleri klinigi-
miz tarafindan tamamlanmis, dosya bilgileri eksik-
siz olan hastalar ¢alismaya dahil edilirken, diizenli
izlenmemis ve/veya klinik seyri tamamlanmamais
hastalar ¢aligma dig1 birakildi. Buna gore 154 hasta-
nin 98’i caligma kapsamina alindi. Calismamiz i¢in

Yildinnm Beyazit Universitesi Yenimahalle Egitim
ve Aragtirma Hastanesi'nden etik kurul onay1 alinda.

Biitiin hastalarin ayrintih genel tibbi 6ykiileri,
simdiye kadar kullandiklan ilaglar kayit altina
alindi. Ardindan detayl oftalmolojik muayeneleri
yapildi. Snellen egeli ile en iyi diizeltilmis gérme
keskinligi ve Ishihara kartlari ile renk gorme testi
degerlendirildi. Pupillanin sekli, ¢cap1 ve 1518a ver-
digi yanit degerlendirildi. Normal pupil ¢ap1, 2-6
mm arasinda kabul edildi. Pupil ¢apinin <2 mm ol-
masl miyozis, >6 mm olmas: midriyazis olarak yo-
rumlandi. Her iki pupilla ¢ap1 arasinda 0,5 mm’den
fazla fark anizokori olarak kabul edildi. Kapak dii-
stkliginiin degerlendirilmesinde, pupil 151k ref-
leksi ile st goz kapagi arasindaki mesafe olan
kenar-refleks mesafesi kars: taraf ile kiyaslanarak
bir cetvel yardimiyla 6l¢iildii. Buna gore pitoz hafif
(2 mm’ye kadar), orta (3 mm) ve agir (4 mm veya
fazla) olarak simiflandirildi. Okiiler kayma 6rtme-
acgma testi, alternan ortme testi ile degerlendirildi.
Dokuz bakis yoniinde goz hareketleri incelendi.
Hess ekrani ile goz hareketleri kaydedildi. Ayirici
tanida, gereken hastalarda orbitanin inflamatuar
hastaliklari, orbital miyozit ve tiroid oftalmopatisi,
okiiler miyastenia gravis hastaligina yonelik ve
altta yatan vaskiiler risk faktorlerinin arastirilmasi
i¢in tetkikler yapildi. Bu amagla, laboratuvar ince-
lemesinde tam kan, biyokimya, lipit profili, sedi-
mentasyon, C-reaktif protein (CRP) degerleri, B12
ve folik asit ve tiroid fonksiyon testleri, triglobulin
antikoru ile antiasetilkolin resept6r antikoru tet-
kik edildi. Klinik ve etiyolojik yaklasimda tiim
hastalarimiz kulak burun bogaz, noroloji ve sis-
temik risk faktorlerinin aragtirilmas: i¢in dahiliye
uzmanina yonlendirildi. Kafa i¢i lezyonu, timoér,
beyin infarkti, anevrizma ve siniis trombozu stip-
hesi tagtyan hastalar, beyin manyetik rezonans go-
riintilleme (MRG), difiizyon MRG, MR anjiyografi
ve MR venografi ile degerlendirildi. Bu hastalar no-
roloji boliimiine yonlendirildi.

Etiyolojik faktorlerin yas ile iligkisini siniflan-
dirabilmek amaciyla, hastalarimiz ti¢ gruba ayrildi.
Buna gore Grup A < 18 y1l, Grup B 19-49 yil, Grup
C =50 y1l olarak degerlendirildi.

Etiyolojik yaklasimda, vaskiiler sebepler; eslik
eden diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT)
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ve hiperkolesterolemi ve/veya hiperlipidemi ne-
deni ile gelisen aterosklerotik hastaliklara ikincil
vaskiiler mikroanjiyopati olarak tanimlandi.” Go-
riintiilemede ek bir patoloji saptanmayan, vaskiilo-
patik risk faktorii tasimayan hastalar idiyopatik
olarak tanimlandu.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Tiim veriler SPSS-22 veri tabaninda kaydedildi.
Analiz i¢in ortalama degerler ve yiizde oranlar:
alind.

I BULGULAR

Calismamaiza, okiiler motor kraniyal sinir felci ge-
ciren, ardigik bagvuran 98 hasta déhil edildi. Has-
talarin 45 (%45,9)’1 kadin, 53 (%54,1)’1 erkek idi.
Bagvuru anindaki yags ortalamasi 53,6+17,5 (7-90)
yil idi. Hastalarin 5 (%5,1)’inde her iki goz tutu-
lumu mevcuttu. Ortalama izlem siiresi 6,6+8,1
(3-64) ay olarak saptandi. Eglik eden sistemik has-
taliklar degerlendirildiginde hastalarin %43,8’inde
DM, %?22,8’inde HT, %28,1’inde hem DM hem
HT birlikteligi mevcuttu. Aterosklerotik kalp has-
talig1 ise hi¢bir hastada tek bagina risk faktorii degil
iken, %11,2 oraninda saptandi. Hastalarimizin 78
(%79,5)’ine radyolojik goriintiileme istenmis; bu
hastalarin 7 (%8,9)’sinde ek bir patoloji saptanmis-
tir.

ABDUSENS SiNIR FELCI

Calismamaizda, okiiler motor paraliziler arasinda en
sik karsimiza ¢ikan, 6. kraniyal sinir paralizisi (48
hasta, %48,9) oldu. Hastalarin etiyolojik dagilimi
Tablo 1’de goriilmektedir. Hastalardan yas1 <18 yil
olan 1 (%2,0) hastamizda kafa travmasi sonrasi 6.
kraniyal sinir paralizisi izlenirken, yag aralig1 19-
49 y1l olanlar i¢in en sik sebep kafa i¢i basing artis
(4 hastada, %8,3), =50 y1l olanlarda ise vaskiiler ne-
denler (30 hastada, %62,5) olarak saptandi. Vaskii-
ler sebepli 33 hastanin 30 (%90,9)'u =50 yil iken,
yalnizca 3 (%9,1)’ii <49 yil idi. Izlemlerde vaskiiler
sebepli hastalardan 17 (%51,5)’si ilk 3 ay igerisinde
iyilesti. Sadece 1 (%3,0)’i harig, biitiin hastalarda
ilk 6 ay icerisinde g6z hareketlerinde tamamen dii-
zelme saglandi. Diizelmeyen hastada prizmatik cam
ile diplopi sikayeti giderildi. Iyilesme saptanan has-

TABLO 1: izole 6. kraniyal sinir tutulumunda
hastalarin etiyolojik siniflandirmasi.

Etiyoloji n%, < 18yas  n,%,19-49yas n,%, =50 yas
idiyopatik 2 (%4,2) 2 (%4,2)
Vaskiller 3 (%6,3) 30 (%61,7)
KiBAS 5 (%10,6)
Kafa travmasi 1(%2,0)
Demiyelinizan hastalk 1{%2,1)
Neoplazi 2 (%4,2) 1(%2,1)
Siniis ven trombozu 1 {%2,1)

n: Hasta sayisi, KIBAS: Kafa i¢i basing artisi, Hst.: Hastalik.

TABLO 2: izole 3. kraniyal sinir tutulumunda
hastalarin etiyolojik siniflandirmasi.

Etiyoloji n,%, < 18 yas n, %, 19-49yas  n, %, = 50 yas
idiyopatik 1 (%2,9) 4(%11,7)
Vaskiller - 21 (%61,7)
Kafa travmasi 2 (%5,8) 1{%2,9)

Neoplazi 1(%2,9)

KIBAS 2 {%5,8)

n: hasta sayisi, KIBAS: kafa ici basing artisl.

talarda, iyilesme stiresi ortalamasi 3,1+1,5 (1-7) ay
idi. Yapilan kraniyal MRG’de 2 (%4,1) hastada neo-
plazi nedeni ile kaverndz siniiste kitle, 1 (%2,0)
hastada Behget hastaligina baglh kraniyal MR ve-
nografide siniis ven trombozu saptandi.

0KULOMOTOR SINIR FELCI

Ugiincii kraniyal sinir tutulumu ile bagvuran hasta
say1s1 34 (%34,6) idi. Pupilla tutulumuyla birlikte
total 3. sinir felci 6 (%17,6), pupillanin korundugu
total 3. sinir felci 20 (%58,8), yine pupillanin ko-
rundugu kismi 3. sinir felci ise 8 (%23,5) hastada
saptandi. Hastalarin yag gruplar ile iligkilendirilen
etiyolojik siniflandirmasi Tablo 2’de goriilmekte-
dir. Ugiincii kraniyal sinir felcinin, yaslar1 >50 yil
olan hastalarda en sik sebebini vaskiiler (21 hasta,
%61,7) nedenler olusturmakta iken, yaslar1 <18 yil
olan 2 (%5,8) hastamizda kafa travmasi, 19-49 yil
olan hastalardan 1 (%2,9)’inde kafa travmasi, diger
1 (%2,9)'inde ise neoplazi sonras: geligmisti. Vas-
kiiler sebepli tiim hastalarda, hastaligin ortaya ¢ikis
yast 250 yl idi.
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Otuz dort hastanin 26 (%76,4)’sinda pitoz
eslik etmekte idi. Siddetli pitoz hastalarin 12
(9%46,1)’sinde, orta derecedeki pitoz 10 (%38,4) unda,
hafif pitoz ise 4 (%15,3) inde mevcuttu. Anizokori
6 (%17,6) hastada saptandi. Vaskiiler sebepli
hastalarin 17 (%77,2)’sinde pitoz eslik ettigi go-
riilldii. Tablo 3’te anizokori, pitoz varliginda eslik
eden etiyolojik dagilim goriilmektedir. Kraniyal
MRG’de, 1 (%2,9) hastada subdural hematom,
diger 1 (%2,9) hastada ise 3. ventrikiil icerisine ka-
nama saptandu.

Izlemlerde vaskiiler etiyolojideki hastalarin 13
(%59)11 ilk 3 ay icerisinde iyilesirken, 7. ayin so-
nunda vaskiiler sebepli hastalarin tamaminin goz
hareketlerinin her yénde serbest, pitozisin tama-
men diizeldigi saptand1. Biitiin hastalarin ortalama
iyilesme siiresi ise 3,3+2,0 (1-10) ay idi.

TROKLEAR SINiR FELCI

Klinigimizde 4. kraniyal sinir felci nedeni ile izlem
altindaki 15 (%15,3) hastanin en sik sebebini kafa
travmas1 sonrast gelisenler olusturmakta idi (6
hasta, %40). Yine, yaslar1 <18 y1l olan 2 (%5,8) has-
tamizda kafa travmasi sonras: gelisen 4. kraniyal
sinir felci mevcut iken, yaglar1 19-49 yil olan has-
talar icin en sik sebep kafa travmas: (4 hasta, %26,6)
sonrasi gozlendi. Hastalardan, yagslar1 =50 yil olan-
larda vaskiiler sebep 2 (%13,2) hastada izlenirken,
1 (%6,6) hasta kavernoz siniiste kitle, diger 1 (%6,6)
hasta da idiyopatik olarak izlendi. Hastalarin yas
gruplan ile iligkilendirilen etiyolojik siniflandir-
mas1 Tablo 4’te goriilmektedir. Hastalarin tamami
ilk 4 ay igerisinde diizelirken, vaskiiler sebepli
olanlar, iyilesme siirecini ilk 2 ay igerisinde ta-

TABLO 3: izole 3. kraniyal sinir tutulumunda pitoz ve
pupiller tutulumu olan ve olmayan hastalarin
etiyolojik siniflandirmasi.

Etiyoloji Pitoz (+) Pitoz (-) Anizokori izokori
idiyopatik 5 (%14,7) 5 (%14,7)
Vaskiler 17 (%50) 4(%11,7) 1(%2,9) 20 (%58,3)
Kafa travmasi 2 (%5,8) 3 (%8,8) 1{%2,9) 4(%11,7)
Neoplazi 1(%2,9) 1(%2,9)

KIiBAS 1{%2,9) 1{%2,9) 2 (%5,8)

n: Hasta sayisi, KIBAS: Kafa i¢i basing artis.

TABLO 4: izole 4. kraniyal sinir tutulumunda
hastalarin etiyolojik siniflandirmasi.

Etiyoloji n,%, < 18yas n,%,19-49yas n, %, < 50yas
idiyopatik 1 (%8,8)
Vaskiiler 1 (%6,6) 2 (%13,3)
Kaa travmasi 2 (%13,3) 4 (%26,6)

Demiyelinizan hastalik 2 (%13,3)

Neoplazi 1 {%86,6)

Kavernéz sinliste kitle 1(%6,6)
Konjenital 1 {%6,6)

mamlamisti. Tdim hastalarda iyilesme siiresi orta-
lama 2,0+0,8 (1-4) ay idi. Yapilan kraniyal MRG’de,
hastalarin 1 (%6,6)’inde kavernoz siniiste kitle sap-
tandi.

BIRDEN FAZLA KRANIYAL SiNiR TUTULUMU

Hastalarimizdan sadece 2 (%2,0)’sinde birden fazla
kraniyal sinir tutulumu gozlendi. Bir (%1,0) has-
tada pupil tutulumu olmayan total okiilomotor
sinir paralizisi ile birlikte abdusens paralizisi sap-
tand1. Yetmis alt1 yasinda, vaskiiler sebepli olan bu
hastada iyilesme 3. ayda tamamlanmisti. Pupil ko-
runmus total 3. sinir paralizi ile 4. sinir tutulumu
birlikteligi olan diger hastamiz da vaskiiler sebepli
olup, 67 yaginda idi. Bu hastada goz hareketleri ve
kapak dustiklugi 1. ayda diizelmisti.

I TARTISMA

Goriintiileme sistemlerindeki gelismeye, 6zellikle
son 20 yi1lda MRG kullaniminin yayginlagsmasina
ragmen hélen okiiler motor kraniyal sinir paralizi-
lerinin %25’inin sebebi agiklanamamaktadir.> Bu
calismada, 98 okiiler motor kraniyal sinir felcli has-
tanin etiyolojik sebeplerinin aragtirilmasi: amaglan-
mistir. Calismamizda idiyopatik hasta orani %10,2
idi. Bu oran, Mwanza ve ark.nin 31 hastadan olusan
caligmalarinda %6,4 olarak belirtilmistir.”

Cocukluk ¢ag1 okiiler motor kraniyal sinir pa-
ralizileri daha nadir olup, 100.000°de 7,6 olarak sap-
tanmigtir.® Bu donemde ortaya ¢ikan paraliziler,
erigkin yas grubundan klinik 6zellikleri ve etiyo-
lojik sebepleri agisindan farklilik géstermektedir.’

Sasiliga bagh gelisen deprivasyon ambliyopisi, be-
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raberinde fiizyon ve stereopsisin bozulmasi nedeni
ile gorsel sistem tizerindeki olumsuz etki, ¢cocukluk
cag1 paralizilerine yaklasimi daha da 6nemli hale
getirmektedir. Ayn1 zamanda ¢ocuklarda etkin bir
iyilesme siirecinin varlig1 da erigkin hastalara gore
farklilik olusturmaktadir. Genis serili caligmalarda,
cocukluk ¢ag1 okiiler motor kraniyal sinir paralizi-
lerinde konjenital hastalarin 6n planda oldugu gos-
terilmistir. Bunlarin %50’sinden fazlasinda eslik
eden bir norolojik anomaliligin varlig1 saptanmis-
t1r.81012 Ozellikle ani baglangigh hastalarda direkt
travmaya ait hasar ya da dolayl olarak artan kafa i¢i
basing artigina bagh gelisebilecek paraliziler ve
anevrizmalar akilda tutulmalidir. Bizim serimizde,
yaslar1 <18 yil olan tiim hastalarimizda kafa trav-
masi etiyolojik sebebi olusturmakta idi. Bu hasta-
larin tiimi, altinc1 haftanin sonunda kendiliginden
tamamen iyilesme gostermisti. Etiyolojide daha az
oranda saptanan vaskiiler ve neoplaziye bagl se-
bepler de disiiniilmeli, buna yonelik olarak hasta-
larin tibbi ve aile 6ykiistiniin alinmasi, vaskiiler risk
faktorlerinin ve 6zellikle anevrizmaya yatkinlik ya-
ratabilecek sistemik hastaliklarin (polikistik over
sendromu, Ehler Danlos sendromu, aort koarktas-
yonu) sorgulanmasi etiyolojik nedenlerin belirlen-
mesinde yardime olacaktir.® Ng ve ark., cocukluk
¢ag1 3. kraniyal sinir paralizili hastalarda konjenital
olanlar1 %33, travmaya bagh gelisenleri %28, neo-
plaziye bagl hastalari da %22 olarak saptamiglar-
dir.’* Bu oran, Schumacher-Feero ve ark.nin
caligmasinda sirasiyla %38, %32 ve %11’dir."? G6-
riintiilemede yaklasim, yas, klinik bulgular ve
tablonun ani baslangicli olmasi, kraniyal sinir tu-
tulumunun tek ya da bir arada olmasi ile iligkili-
dir.”® Ozellikle ¢ocuklarda etiyolojik sebeplerin
farkli dagilim gostermesi, ani baglangich hastalar,
yeni olusan noérolojik semptomlarin varliginda, bir-
den ¢ok sayida kraniyal tutulum ve konjenital has-
talarda altta yatan ek norolojik problemlerin
belirlenebilmesi agisindan goriintiileme yontemle-
rinin uygulanmasi gerekmektedir.

Erigkin yas grubunda 3, 4 ve 6. kraniyal sinir
paralizileri siklikla DM, HT, hiperlipidemi gibi ate-
rosklerotik risk faktorlerinin varliginda, sinirde
meydana gelen mikrovaskiiler iskemiye baglh ola-
rak gelismektedir.>*'>"7 Jung ve ark., okiiler motor

sinir paralizisi ile diyabet varliginda diyabeti olma-
yanlara gore kiyaslandiginda 10 kat daha sik kargi-
lagildigini saptamiglardar.'® Bir aragtirmada, izole 6.
sinir felcinin DM’li hastalarda kontrol grubu ile
kargilagtirildiginda 6 kat, DM ve HT birlikteliginin
8 kat daha fazla goriildiigii, ancak tek basina HT
varliginin iligkili olmadig1 vurgulanmigtir.” Bizim
caligmamizda, okiiler motor sinir paralizisinde vas-
kiiler sebepli hastalarda DM’nin %43,8, HT nin
9%22,8, DM ve HT birlikteliginin %28,1 oraninda
eslik ettigi gortilmiistiir.

Literatiirdeki baz1 aragtirmalarda en sik izole 6.
kraniyal sinir paralizisi saptanirken,**?! bazilarinda
daha ¢ok 3. sinir paralizisi oldugu rapor edilmis-
tir.>?*?® Bizim serimizde, %48,9 oraninda en sik
izole 6. sinir paralizisi gozlenmistir. Bu hastalarin
%61,7’si vaskiiler sebepli ve yaglar1 =50 y1l idi. Tkin-
cil nedeni ise kafa i¢i basing artigina bagh paralizi-
ler olusturmakta idi (%10,6). Benzer sekilde, Berlit
ve ark., calismalarinda 6. sinir felcinde %29,7 ile
vaskiiler sebepli hastalar1 birincil neden olarak sap-
tamiglardir.>* Moster ve ark., vaskiiler grubun daha
cok ileri yasta oldugunu, geng yasta ortaya ¢ikan
hastalarda ise multipl skleroz ve tiimor vakalarinin
on planda oldugunu rapor etmiglerdir.” Genellikle,
vaskiiler sebepli hastalarda beklenen, patolojik sii-
reci takiben 2 ila 3 ay igerisinde spontan iyilesme-
nin tamamlanmasidir.?! Nadiren, bu hastalarda,
altinc1 ayin tamamlanmasina ragmen bir miktar disa
bakista kisithlik ve ezotropya kalabilmektedir. Dii-
zelmeyen bu hastalari, Sanders ve ark., mediyal rek-
tus kasinda olugan fibrozis ile iligkilendirmigtir.*!
Diizelmeyen ve diplopi sikdyeti olan hastalarda
prizma ile diizeltme, kas ici botulinum enjeksiyonu
ve sagilik cerrahisi 6nerilmektedir.?! Bizim seri-
mizde de yedinci ayin tamamlanmasina ragmen
diizelmeyen 1 (%1,0) hastamizda prizmatik cam
verilmistir.

3. sinir paralizisinde, goz dis1 kaslarinin hare-
ket yoniinde kisitlilik diginda tabloya pitozis
ve/veya midriyazis eslik edebilmektedir. Hastala-
rimizdan yaslar1 =50 yil olanlarin %77,7’sini vas-
kiiler sebepler, <49 yil olan 5 olgunun 3 (%60) tint
kafa travmalar1 olusturmakta idi. Benzer sekilde
Akagi ve ark., yaslar1 >50 yil olan hastalarda ana
sebebin %46,1 ile vaskiiler patolojiler, <50 y1l olan-
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larda ise %33,3 ile kafa travmalar: oldugunu rapor
etmiglerdir.” Genel olarak, ileri yasta akut baglan-
gicli, pupiller tutulumun olmadig: hastalarda eslik
edebilen sistemik risk faktorlerinin aragtirilmasi,
goriintiileme yontemlerinden ziyade etiyolojik
aragtirmada ilk tercih olmalidir.”” Ug ay igerisinde
diizelmeyen ve vaskiiler patolojiye bagl oldugu
distiniilen hastalarda, o6zellikle anizokorinin
>2 mm oldugu akut baslangi¢li hastalarda veya
travma Oykiisii olmayan geng hasta grubunda altta
yatan sebebin ortaya ¢ikartilmasi icin MRG’nin ge-

rekliligi unutulmamalidir.'82833

Bizim caligmamizda, literatiire paralel olarak,
4. kraniyal sinir felci daha az oranda (%15,3) sap-
tanmigtir.233* Hastalar siklikla, kafa kaidesi iceri-
sindeki uzun seyri ve ince yapisi nedeni ile kafa
travmasini takiben karsimiza ¢ikmaktadir.®® Kon-
jenital hastalar da etiyolojide 6nemli bir yer olus-
turmaktadir. Akagi ve ark. serilerinde, yaslar1 <20
yil olan hastalarda, %76,5 oraninda kafa travmasi
ve konjenital vakalarla kargilagmislardir.? Ozellikle
4. sinir paralizisi arastirilirken bu yas grubunda
travma Oykisiiniin sorgulanmas: ve konjenital has-
talar i¢in ¢ocukluk fotograflar: ile bas pozisyonu-
nun degerlendirilmesi etiyolojik yaklasgimda
onemli ipuglar vermektedir. Elli yas {izeri hasta-
larda eslik eden sistemik hastaliklara bagh olarak
vaskiiler sebepler 6n plana ¢ikarken, 20-49 yas aras1
MRG ile saptanan organik lezyonlar altta yatan en

sik sebebi olusturmaktadir.'>3® Bizim serimizde, <18
yil ve 19-49 yil aras1 hastalarin en sik sebebini kafa
travmalari olustururken, tim hastalarin %40’ 1n1
kafa travmalari, %20’sini vaskiiler, %6,3’tinii kon-
jenital sebepler olusturmakta idi. Bu dagilim Agaki
ve ark., caligmasinda sirasiyla %37, %32 ve %7,3
olarak rapor edilmigtir.”® Bizim ¢aligmamizda kon-
jenital hastalarin daha disiik oranda kargimiza ¢ik-
masi, izole 4. sinir paralizisi hastalarinin sinirl
say1lda olmasi ve 6zellikle konjenital hastalarin né-
rooftalmoloji birimine yonlendirilmeden polikli-
nikte tan1 almasi ile iligkili olabilir.

0 SONUC

Okiiler motor sinir paralizilerinin ortaya ¢ikis yasi,
eslik eden klinik bulgular ve iyilesme siiresinin eti-
yopatogenez hakkinda fikir verdigi unutulmamali-
dir. Bizim serimizde en sik 6. kraniyal sinir ve bunu
takiben 3. sinir paralizisi gozlenmistir. Her iki kra-
niyal sinir felcinde, vaskiiler sebepli hastalarin eti-
yolojik nedende ilk sirayr olusturdugu ve bu
hastalarin %95’inin 50 yasin {izerinde oldugu sap-
tanmistir. Calismamizin geriye doniik olmasi, hasta
say1sinin sinirli olmasi, belli bir kisminin izlem dis
kalmas: ve norooftalmoloji bolimiine bagvuran
hastalarin degerlendirme kapsamina alinmis olmas:
etiyolojik dagilimda sonuglarimizi etkilemis olabi-
lir. Bu nedenle, ileriye déniik, daha genis serili ¢a-
lismalara ihtiyag oldugunu diisiinmekteyiz.
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