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En S1k Paralitik ~a§Ihk Hangisi? 
Abdusens Felci mi? Yoksa Troklearis mi? 
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OZET 
Ama<;: Paralitik §a§Ihkh olgulann etyolojilerinin degerlendirilmesi. 
Yontem: inoni.i Dniversitesi T1p Faki.iltesi Goz Hastahklan Anabilim Dalmda 1994-1999 

y11lan arasmda oki.ilomotor, troklear ve abdi.isens sinir paralizisi tams1 konulan 60 hastamn ka­
yitlan retrospektif olarak incelendi. 

Bulgular: 60 hastanm 35'inde troklear sinir paralizisi, 20'sinde abdusens sinir paralizisi, 
4'i.inde oki.ilomotor sinir paralizisi, bir olguda da multipl kranial sinir felci saptand1. Etyolojik 
nedenler oki.ilomotor paralizilerinin %25 konjenital, %25 idiopatik, %25 travma, %25 vaski.iler; 
abdusens sinir paralizilerinin %25'inde travma, %25'inde idiopatik ve %20'inde konjenital ne­
denler, %10 vaski.iler, %5 neoplazm; troklear sinir paralizilerinde ise %57.1 konjenital, %22.85 
idiopatik ve %11.4 travma olarak saptand1. Etyolojik nedenler arasmda en bi.iyi.ik grup, konje­
nital ve idiyopatik gruptu. 

Tarti§ma: Hem 90cuk hem eri§kin paralitik §a§Ihklar arasmda en s1k kar§Ila§Ilan troklear 
sinir felcinin oldugu, bunu Sirasiyla VI. ve III. kranial sinir felcinin takip ettigi gori.i§i.indeyiz. 

Anahtar Kelimeler: Paralitik §a§Ihk, Etyoloji, Tam,Prognoz 

SUMMARY 
Which of The Paralytic Strabismus is Most Frequent?; Abducens Nerve Palsy or 

Trochlearis Nerve Palsy 
Purpose: To evaluate the etiologies of patients diagnosed as paralytic strabismus. 
Material and Method: Records of patients diagnosed as oculomotor, trochlear, and abdu­

cens cranial nerve paralysis at Department of Ophthalmology, inoni.i University, Medical Scho­
ol between 1994- 1999 were studied retrospectively. 

Results: There were trochlear nerve paralysis in 35 patients, abducens nerve paralysis in 20 
patients, oculomotor nerve paralysis in 4 patients, multiple cranial nerve paralysis in one pati­
ent. Etiologies were (%25) congenital, (%25) unknown, (%25) vascular and (%25) trauma in 
oculomotor nerve paralysis; (%25) trauma, (%25) unknown, (%20) congenital, (%10) vascular, 
(%5) neoplasm in abducens nerve paralysis; (%11.42) trauma, (%22.85) unknown, (%57.14) 
congenital in trochlear nerve paralysis. 

Conclusion: We found that the most frequent oculomotor palsy among both of childhood 
and adult ages is trochlear nerve palsy, following in order abducens, and oculomotor nerve 
palsies. 

Key Words: Paralytic strabismus, Etiology, Diagnosis, Prognosis. 
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GiRi~ 

Oktiler paralitik §a§Ihklar arasmda en srk gortilen 
kranial sinir felcinin tiim ya§ gruplannda VI. kranial 
sinir felci oldugu <_;:e§itli serilerde bildirilmi§ ve buna 
dayanarak bu bilgi klasik kitaplara girmi§tir (1-3). Oyle 
ki bu, tlpta <_;:e§itli smavlarda sorulan klasik bir soru 
olarak kar§1m1za <_;:Ikmaktadrr. bte yandan bir <_;:ok tinlti 
§a§Ihk uzmanlan en Slk rastlanan tek oktiler kranial sinir 
felcinin 4. kranial sinir felci oldugunu bildirmektedir ( 4-
5). Bizim de §a§lhk klinigindeki 5 yilhk gozlemimiz 
troklearis felcinin bariz olarak en fazla gortildtigti, bunu 
2. srrada abdusens felcinin izledigi ve 3. kranial sinir 
felcinin de olduk<_;:a az gortildtigti yolundadrr. Bu <_;:ah§­
mada klinigimiz §a§Ihk biriminde 5 yil boyunca gortilen 
paralitik §a§Ihklar sunulmakta ve literatiirle tarti§Ilmak­
tadrr. 

GERE<;veYONTEM 

inonti Universitesi T1p Faktiltesi Goz Hastahklan 
Anabilim Dab ~a§Ihk Birimi kayrtlan, ~ubat 1994 -
Agustos 1999 sonuna kadar geriye dontik olarak ince­
lendi. Bu tarihler arasmda konjenital veya akkiz, tek ve­
ya multipl III., IV. ve VI. kranial sinir felci tams1 almi§ 
28 kadm 32 erkek toplam 60 hasta <_;:ah§ma kapsamma 
ahnd1. Olgulann ttimti poliklinige §a§rhk veya <;:ift gar­
me nedeniyle ba§vurmu§tU. Tiroid oftalmopati, myaste­
nia gravis, <;:ift elevatOr felci, Duane retraksiyon sendro­
mu, Brown sendromu, oktiler fibrozis sendromlan, kro­
nik progressif eksternal oftalmopleji ve orbital psodotii­
mor gibi myopatik nedenlere bagh diplopisi olan hasta­
lar <_;:ah§maya almmad1. 

Ttim hastalardan detayh oykti ahmp, tam bir noro­
oftalmik ve ortoptik muayene yaprld1. Gerekli gortilen 
hastalardan noro-oftalmolojik muayene bulgulan yamn­
da laboratuar tetkikleri (tam kan sayrm1, a<_;:hk kan §eke­
ri, sedimantasyon hiZI, VDRL, anti-ntikleer antikor, be­
yin omurilik SIVlSI incelemesi akciger grafisi ) noro-rad­
yolojik tetkikler ile noroloji ve dahiliye konstiltasyonlan 
almd1. Olgular ya§, cinsiyet, paralizi tiirii, etyoloji ve uy­
gulanan tedavi a<_;:Ismdan incelenerek literatiirle kar§Ila§­
tmldi. 

BULGULAR 

<;ah§ma kapsamma alman 60 hastanm ya§lan 1 ya§ 
ile 77 ya§ arasmda degi§mekte olup, ortalamas1 20.23 ± 
18.11 idi. Bunlann 26'sr 18 ya§m altmda, 34' ii 18 ya§ 
ve iizerindeydi. 

Tiim paralizilerin etyolojik nedenleri ara§tlnldrgmda 
60 hastanm 14'iinde (%23.33) neden saptanmazken, 25 

Tablo 1.18 ya§ ve iistii olgulardaki paralitik 
§a§zlzklarzn etyolojileri 

III. IV. VI. Multipl Toplam 

idiopatik 5 5 10 

Neoplazm 

Vaskiiler 2 3 

Travma 3 3 6 

Konjenital 10 10 

Diger nedenler 2 4 

Top lam 20 12 34 

Tablo 2. 18 ya§In altzndaki olgularda Ill., IV. ve VI. 
kranial sinirfel~lerinin etyolojiye gore dagzlzm1. 

III. IV. VI. Multi pi Top lam 

idiopatik 3 4 

Neoplazm 

Vaskiiler 

Travma 2 4 

Konjenital 10 4 15 

Diger nedenler 2 3 

Top lam 3 15 8 26 

olgunun konjenital nedenli (%41.66), 10 hastada 
(%16.66) travmanm, 3 olguda (%5) vasktiler nedenlerin 
(diabetes mellitus, hipertansiyon, ateroskleroz ve roma­
tizmal kalp hastahgr), 1 hastada (%1.66) neoplazmm ve 
7 hastada (% 4) ise diger nedenlerin sorumlu oldugu bu­
lundu. 

18 ya§m altmdaki olgularda gortilen etyolojik dagr­
hm Tablo 2'de, 18 ya§ ve tizerindeki olgulardaki dagrhm 
Tablo 3'de gortilmektedir. Diger nedenler adr altmda ir­
delenen olgulann dagrhm1 Tablo 3'de verilmi§tir. Bunla­
nn 3'ti post-enfeksiyoz olarak ortaya <_;:Ikarken, birisi 
multiple skleroza, biri karotiko-kavernoz fisttile, biri be­
nign rektirren VI. kranial sinir felcine, biri tiiberktiloz 
menenjitine bagh ortaya <_;:Ikmi§tlr. 

60 hastanm 59'unda tek sinir paralizisi, birinde ise 
(%1.7) multipl sinir paralizileri izlendi. Bu olguda her 
ti<;: kranial sinir tutulumu mevcuttu. 4 olguda (%6. 7) 
III., 35 olguda (%58.3) IV., 20 olguda (%33.3) VI. kra­
nial sinir felci gortilmti§tiir. Konjenital kaynakh olgula­
nn 20'si IV. kranial sinir felci, 4'ti VI. kranial sinir felci, 
biri III. kranial sinir felcidir. 

III. kranial sinir paralizilerinin etyolojik dagrhmlarr 
incelendiginde, biri konjenital, biri idiopatik birinde vas-
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Tabla 3. Di,~er nedenler 

Multipl skleroz 

Post enfeksiyon 

Karotiko kavemoz fistiil 

Benign rekiinen kranial sinir felci 

Tiiberkiiloz menenjiti 

Toplam 

3 

7 

ki.iler ve bir olguda da travmaya bagh olarak geli§tigi 
goriilmektedir. 

IV. kranial sinir parazilerinin etyolojik dag1hmlanna 
babldigmda, olgulann birinde travma, 20 olguda konje­
nital, 3'i.inde post enfeksiyozdi.ir. Post-enfeksiyoz olanla­
nn birinde ate§li hastahk, ikisinde menenjite baghyd1. 8 
olguda ise herhangi bir etyolojik neden saptanamami§tir. 

VI. kranial sinir paralizilerinin etyolojik analizinde 
ise olgulann 5'inde travma, 5'inde idiopatik, 4'i.inde kon­
jenital, 2'inde vaski.iler, birinde neoplazm, birinde mul­
tiple skleroz, birinde benign reki.irren VI. sinir felci, bi­
rinde de ti.iberki.iloz menenjiti etyolojisi mevcuttu. 

Pupilla tutulumu olan III., IV. ve VI. kranial sinir 
felc;lerinin birlikte oldugu 1 olguda ise tablo karotiko­
kavernoz fistiile bagh olarak ortaya t;Ikmi§tlr. 

TARTISMA 

Oki.iler paralitik §a§Ihklar arasmda en s1k gori.ilen 
kafa siniri felcinin VI. kranial sinir felcinin oldugu kla­
sik bilgisi esasen farkh serilerle desteklenmi§ ve i.izerin­
de tam bir fikir birligine vanlmi§ bir konu degildir. il­
ginc; olan, VI. kranial sinir felcinin en s1k gortilen tek 
oki.iler kranial sinir felci oldugunu gosteren c;ok geni§ 
(dart binden fazla paralitik §a§Ihk vakas1) seriler, takip 
eden yaymlar halinde, hepsi de Mayo Klinik'den yapil­
mi§ ve klasik kitaplara da hep bu yaymlardan almti ya­
pilmi§tir. Hatta bu geni§ serilerde IV. kranial sinir felci­
nin pratikte c;ok az kar§Ila§tlgimiz III. kranial sinir fel­
cinden de daha az gortildi.igi.i bildirilmektedir. Ancak her 
ne kadar c;ok geni§ seriler olsa da aym sonuc;lar di.inya­
nm sec;kin kliniklerinden gelmesi gereken yaymlarla 
desteklenmemi§tir. Oyle ki di.inyamn onde gelen §a§Ihk 
uzmanlan Siralamayi neredeyse tersine olarak goster­
mektedirler. von Noorden ve Helveston pratikte en c;ok 
kar§Ila§Ilan kranial sinir felcinin IV. karnial sinir felci­
nin oldugunu ayn ayn kitaplarda kendi uzun tecri.ibeleri 
ne dayanarak bildirmektedirler (4-6). Yine American 
Academy of Ophthalmology' nin BSCS serisi Pediatric 
Ophthalmology & Strabismus boli.imi.inde troklearis fel­
cinin on SJrada oldugu belirtilmektedir. Ulkemizde de 
<;akmak ve arkada§lanmn 356 hastahk ve Soylev ve ar-

kada§lannm 96 hastahk geni§ serilerinde s1ralama IV, 
VI, III olarak bildirilmektedir. Bizim sonuc;lanm1z ve 
tecrlibelerimiz bu c;ah§malarla aym yondedir. 

Bu ikilemi ac;1klamak ic;in, Helveston ve Walsh 
muhtemelen §a§Ihk uzmanlannm IV. kranial sinir felciy­
le, norolog ve noroftalmologlann VI. kranial sinir fel­
ciyle daha ·SJk kaq!la§tiklanm dile getirerek orta yolu 
bulan yorumlar yapmi§lardir (6,7). Bu yorum, tams1 III 
ve VI. kranial sinir felcine gore c;ok daha zor olan IV. 
kranial sinir felcinin, norolog ve noroftalmologlar tara­
fmdan atlanma olasihgmi akla getirmektedir. Gerc;ekten 
troklearis felci c;ok geni§ bir klinik yelpaze gosterebilir. 
Oyle ki Knapp tarafmdan 7 alt gruba aynlmi§tir. Bu 
baglamda Pratt-Johnson aksi ispat edilinceye kadar, ti.im 
vertikal §a§Ihklann IV. kranial sinir felci oldugunu one 
si.irmi.i§ti.ir (8). Yine Kanski troklear sinirin en hassas ve 
incinebilir kranial sinir oldugunu belirtmektedir (9). 

Kranial sinir paralizileri gori.ilme sikhgi yoni.inden 
incelendiginde Rush ve Young (10) c;ah§malarmda VI. 
sinir paralizisini %47, III. sinir paralizisini %33, IV. si­
nir paralizisini %19.5 olarak bildirirken, Richard ve ar­
kada§lan (11) yine Mayo klinikten yaymlad1klan 4278 
hastahk serilerinde VI. sinir paralizisini %43, III. sinir 
paralizisini %25, IV. sinir paralizisini %13, multipl si­
nir paralizilerini ise % 14 olarak bildirmektedirler. Ulke­
mizde Ozden ve arkada§lanmn (3) 114 hastahk serile­
rinde %51' lik oranla en s1k VI. sinir paralizisi, %34 III. 
sinir paralizisi, %11 ile IV. sinir paralizisi bildirilirken; 
<;akmak ve arkada§lanmn (12) 356 hastahk serilerinde 
IV. sinir paralizisini %40.4, VI. sinir paralizisini %38.3 
ve III. sinir paralizisini %21.3 olarak; yine Soylev ve ar­
kada§lan (13) 96 hastahk serilerinde IV. sinir paralizisi­
ni %54.2, VI. sinir paralizisini %32.3, III. sinir paralizi­
sini %10.4 olarak bildirilmi§tir. 

Bizim c;ah§mam1zda goriilme sikhgi Sirasiyla, IV. 
sinir paralizisi %41.7, VI. sinir paralizisi % 33,3 , III. 
sinir paralizisi% 6.7 multipl sinir paralizisi% 1.7 olarak 
bulunmu§tur. Sonuc;lanm1z Rush, Richards ve Ozden'in 
sonuc;lanndan farkh olup, <;akmak ve arkada§lan ile 
Soylev ve arkada§lanmn sonuc;lanyla benzerlik goster­
mektedir (3,10-13). 

Paralitik §a§Ihklarda etyolojik nedenler pediatrik ve 
yeti§kin gruplarda farkhhk gosterir. ileri ya§larda hiper­
tansiyon diyabet ve arteriosklerozun sebeb oldugu vas­
killer hastahklann on planda oldugu gortilmektedir. <;o­
cukluk ve genc;lik donemlerinde ise konjenital nedenler 
ve travmamn on plandadJr (13). 

Ti.im paralitik §a§Ihklar ele almd1gmda c;ah§mamiz­
daki en onemli dart faktOr %41.7 konjenital, %23.3 idio­
patik, % 16.7 oram ile travma, ve %5 oram ile vaski.iler 
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sebeplerdir. Richards ve arkada§lan (11) en bi.iyi.ik grup­
lar olarak %23 nedeni belirlenemeyen, %15 ile neopla­
ziler ve %16 ile travmay1 bildirmektedirler. 

Oki.ilomotor sinir paralizilerinde Rush ve Young 
(10) etyolojik faktOrler olarak %23 nedeni bilinmeyen, 
%21 vaski.iler ve %16 travma oranlan bildirirken, Ric­
hard ve ark.(ll) %23 nedeni belirlenemeyen, %19 vas­
ki.iler ve %14 travma oranlanm bildirmektedirler. Bizim 
az say1daki hastam1zda ic;eren 9ah§mam1zda ise %25 
vaski.iler, %25 travma, %25 idiopatik, %25 konjenital 
oranlan bulunmu§tur. 

Abdusens sinir paralizilerinde Rush ve Young (10) 
%27 nedeni belirlenemeyen, %17 travma, %15 neopla­
ziler oranlanm bildirirken, Richards ve ark.(l1) %27 ne­
deni belirlenemeyen, %22 travma ve %15 neoplaziler 
oranlanm bildirmektedirler. Bizim c;ah§mamizda %27.8 
travma, %27.8 nedeni belirlenemeyen, %11.1 vaski.iler 
ve % 5.6 neoplaziler oranlan izlenmi§tir. Abdusens si­
nir paralizilerinde etyoloji ara§tmhrken travma, vaskti­
ler nedenler ve neoplaziler tizerinde durulmahd1r. 

Troklear sinir paralizilerinde von Noorden(4) %39 
konjenital, %34 travmatik, %23 nedeni belirlenemeyen 
oranlanm bildirirken, Richard ve ark. (11) %34 nedeni 
belirlenemeyen, %28 travma ve %18 vaski.iler nedenleri 
bildirmektedirler. Bizim 9ah§mam1zda ise %57.14 kon­
jenital, %22.85 nedeni belirlenemeyen, %8.57 travma­
tik nedenler bulunmu§tur. Troklear sinir paralizilerinde 
en onemli etyolojinin konjenital ve nedeni belirleneme­
yen grubun oldugu gori.ilmektedir. Pratt-Johnson trokle­
aris felcinin aksi ispatlanmcaya kadar konjenital, konje­
nital degilse de travmatik oldugunu one stirmti§ttir (9). 

18 ya§ altl hasta grubunda en onemli etyolojik fak­
torler %57.7 konjenital, %15.4 nedeni belirlenemeyen­
ler, %15.4 travma, 18 ya§ ve i.izeri hasta grubunda ise 
%29.4 konjenital, %29.4 nedeni belirlenemeyen, %17.6 
travma, %8.8 vaski.iler, %2.9 neoplazmd1r. Bu iki ya§ 
grubu 18 ya§ altmda konjenital konjenital etyolojinin da­
ha s1k olmas1 di§mda, etyolojik dagll1m yoni.inden ben­
zerlik gostermektedir. Dikkat 9eken bir nokta III. ve VI. 
kranial sinir fel9lerinde etyolojinin IV.kranial sinir felci­
ne gore daha ytiksek oranda saptanabilmi§ olmas1dlr. Bu 
da Pratt-Johnson'm yorumuyla a91klanabilir(8). Pratt­
Johnson, aksi ispatlamncaya kadar ti.im IV. kranial sinir 
fel9lerinin konjenital oldugunu one si.irmektedir. Yani 
IV. kranial sinir fel9lerinde etyolojinin bulunmamas1 da­
ha s1k kar§Ila§Ilan bir' durumdur. Bu da troklearis felciy­
le gelen hastalarda, ba§lanp9 zamam bilinmiyor; anam­
nezde felci izah eden bir bilgi almam1yor ve ek norolojik 
bulguya rastlanm1yorsa, idiopatik olan bu fel9lerde etyo-

lojik ara§tlrmaya pek fazla gerek olmad1gmi dti§i.indi.ir­
mektedir. 

Sonu9 olarak kranial sinir felc;leri ic;inde en s1k rast­
lanamn troklear sinir felci oldugu, bunu nispeten yakm 
olan abducens sinir felcinin izledigi ve oki.ilomotor sinir 
felcinin oldukc;a az gori.ildtigti dti§tincesindeyiz. 
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