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En Sik Paralitik Sasihik Hangisi?
Abdusens Felci mi? Yoksa Troklearis mi?
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OZET

Amac: Paralitik sasilikli olgularin etyolojilerinin degerlendirilmesi.

Yontem: Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dalinda 1994-1999
yillart arasinda okiilomotor, troklear ve abdiisens sinir paralizisi tanist konulan 60 hastanin ka-
yitlan retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: 60 hastanin 35'inde troklear sinir paralizisi, 20'sinde abdusens sinir paralizisi,
4'inde okiilomotor sinir paralizisi, bir olguda da multipl kranial sinir felci saptandi. Etyolojik
nedenler okiilomotor paralizilerinin %25 konjenital, %25 idiopatik, %25 travma, %25 vaskiiler;
abdusens sinir paralizilerinin %25'inde travma, %25'inde idiopatik ve %20'inde konjenital ne-
denler, %10 vaskiiler, %5 neoplazm; troklear sinir paralizilerinde ise %57.1 konjenital, %22.85
idiopatik ve %11.4 travma olarak saptandi. Etyolojik nedenler arasinda en biiylik grup, konje-
nital ve idiyopatik gruptu.

Tartisma: Hem cocuk hem erigkin paralitik sasiliklar arasinda en sik karsilagilan troklear
sinir felcinin oldugu, bunu swrasiyla VI. ve 11 kranial sinir felcinin takip ettigi goriisiindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Paralitik sasilik, Etyoloji, Tan1,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 , Inénii 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.
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GIRIS

Okiiler paralitik sasiliklar arasinda en sik goriilen
kranial sinir felcinin tim yas gruplarinda VI. kranial
sinir felci oldugu cesitli serilerde bildirilmis ve buna
dayanarak bu bilgi klasik kitaplara girmistir (1-3). Oyle
ki bu, tipta cesitli sinavlarda sorulan klasik bir soru
olarak kargimiza ¢ikmaktadir. Ote yandan bir ¢ok iinli
sasihik uzmanlar en sik rastlanan tek okiiler kranial sinir
felcinin 4. kranial sinir felci oldugunu bildirmektedir (4-
5). Bizim de sasilik klinigindeki 5 yillik gézlemimiz
troklearis felcinin bariz olarak en fazla goriildiigii, bunu
2. sirada abdusens felcinin izledigi ve 3. kranial sinir
felcinin de oldukga az goriildiigii yolundadir. Bu calig-
mada klinigimiz sasilik biriminde 5 yil boyunca gériilen
paralitik sasihiklar sunulmakta ve literatiirle tartigiimak-
tadr.
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Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar
Anabilim Dali Sasilik Birimi kayitlari, Subat 1994 -
Agustos 1999 sonuna kadar geriye doniik olarak ince-
lendi. Bu tarihler arasinda konjenital veya akkiz, tek ve-
ya multipl IIL,, IV. ve VL. kranial sinir felci tanis1 almig
28 kadin 32 erkek toplam 60 hasta ¢aligma kapsamina
alindi. Olgularin tiimii poliklinige sasilik veya cift gor-
me nedeniyle bagvurmustu. Tiroid oftalmopati, myaste-
nia gravis, ¢ift elevator felci, Duane retraksiyon sendro-
mu, Brown sendromu, okiiler fibrozis sendromlari, kro-
nik progressif eksternal oftalmopleji ve orbital psodoti-
mor gibi myopatik nedenlere bagl diplopisi olan hasta-
lar caligmaya alinmadt.

Tiim hastalardan detayli 6ykii alinip, tam bir ndro-
oftalmik ve ortoptik muayene yapildi. Gerekli goriilen
hastalardan noro-oftalmolojik muayene bulgular: yanin-
da laboratuar tetkikleri (tam kan sayimi, aglik kan geke-
ri, sedimantasyon hizi, VDRL, anti-niikleer antikor, be-
yin omurilik sivisi incelemesi akciger grafisi ) néro-rad-
yolojik tetkikler ile noroloji ve dahiliye konsiiltasyonlari
alindi. Olgular yas, cinsiyet, paralizi tiir(i, etyoloji ve uy-
gulanan tedavi agisindan incelenerek literatiirle karsilag-
tirildr.

BULGULAR

Calisma kapsamina alman 60 hastanin yaglari 1 yas
ile 77 yas arasinda degigmekte olup, ortalamasi 20.23 +
18.11 idi. Bunlarin 26's1 18 yasin altinda, 34' i 18 yag
ve tizerindeydi.

Tiim paralizilerin etyolojik nedenleri aragtirildiginda
60 hastanin 14'liinde (%23.33) neden saptanmazken, 25

Tablo 1. 18 yas ve tistii olgulardaki paralitik
sagiliklarin etyolojileri

IH. Iv. VI Muliipl Toplam
idiopatik - 5 5 - 10
Neoplazm - - 1 - 1
Vaskiiler 1 - 2 - 3
Travma - 3 3 - 6
Konjenital - 10 - - 10
Diger nedenler - 2 1 1 4
Toplam 1 20 12 1 34

" Tablo 2. 18 yasin altindaki olgularda I11., 1V . ve VI.
kranial sinir fel¢lerinin etyolojiye gore dagilimi.

I11. Iv. VII. Multipl  Toplam

Idiopatik 1 3 - - 4
Neoplazm - - - - -

Vaskiiler - - - - -

Travma 1 1 2 - 4
Konjenital 1 10 4 15
Diger nedenler - 1 2 - 3
Toplam 3 15 8 - 26

olgunun konjenital nedenli (%41.66), 10 hastada
(%16.66) travmanin, 3 olguda (%5) vaskiiler nedenlerin
(diabetes mellitus, hipertansiyon, ateroskleroz ve roma-
tizmal kalp hastalig1), 1 hastada (%1.66) neoplazmin ve
7 hastada (% 4) ise difer nedenlerin sorumlu oldugu bu-
Iundu.

18 yasin altindaki olgularda goriilen etyolojik dagi-
lim Tablo 2'de, 18 yas ve iizerindeki olgulardaki dagihim
Tablo 3'de goriilmektedir. Diger nedenler ad: altinda ir-
delenen olgularm dagilimi Tablo 3'de verilmigtir. Bunla-
rin 3'1 post-enfeksiydz olarak ortaya cikarken, birisi
multiple skleroza, biri karotiko-kavernoz fistiile, biri be-
nign rekiirren VI. kranial sinir felcine, biri tiiberkiiloz
menenjitine bagli ortaya ¢cikmustir.

60 hastanin 59'unda tek sinir paralizisi, birinde ise
(%1.7) multipl sinir paralizileri izlendi. Bu olguda her
tic kranial sinir tutulumu mevcuttu. 4 olguda (%6.7)
I11., 35 olguda (%58.3) IV., 20 olguda (%33.3) VI. kra-
nial sinir felci gortilmiigtiir. Konjenital kaynakli olgula-
rin 20'si IV. kranial sinir felci, 4' VI. kranial sinir felci,
biri II1. kranial sinir felcidir.

II1. kranial sinir paralizilerinin etyolojik dagilimlar
incelendiginde, biri konjenital, biri idiopatik birinde vas-
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Tablo 3. Diger nedenler

Multipl skleroz 1
Post enfeksiyon 3
Karotiko kavemoz fistiil 1
Benign rekiirren kranial sinir felci 1
Tiiberkiiloz menenjiti l
Toplam 7

kiiler ve bir olguda da travmaya bagli olarak geligtigi
goriilmektedir.

IV. kranial sinir parazilerinin etyolojik dagihimlarina
bakildiginda, olgularin birinde travma, 20 olguda konje-
nital, 3'tinde post enfeksiyozdiir. Post-enfeksiyoz olanla-
rin birinde atesli hastalik, ikisinde menenjite bagliydi. 8
olguda ise herhangi bir etyolojik neden saptanamanugtir.

VI kranial sinir paralizilerinin etyolojik analizinde
ise olgularin 5'inde travma, 5'inde idiopatik, 4'tinde kon-
jenital, 2'inde vaskiiler, birinde neoplazm, birinde mul-
tiple skleroz, birinde benign rekiirren VI. sinir feici, bi-
rinde de tiiberkiiloz menenjiti etyolojisi mevcuttu.

Pupilla tutulumu olan III., IV. ve VI. kranial sinir
felclerinin birlikte oldugu 1 olguda ise tablo karotiko-
kavernoz fistiile bagli olarak ortaya ¢ikmistir.

TARTISMA

Okdiiler paralitik sasiliklar arasinda en sik goriilen
kafa siniri felcinin VI, kranial sinir felcinin oldugu kla-
sik bilgisi esasen farkl: serilerle desteklenmis ve iizerin-
de tam bir fikir birligine varilmig bir konu degildir. iI-
ging olan, VI. kranial sinir felcinin en sik goriilen tek
okiiler kranial sinir felci oldugunu gésteren ¢ok genis
(dort binden fazla paralitik sasilik vakasi) seriler, takip
eden yayinlar halinde, hepsi de Mayo Klinik'den yapil-
mus ve klasik kitaplara da hep bu yayinlardan alint1 ya-
pilmistir. Hatta bu genis serilerde IV, kranial sinir felci-
nin pratikte ¢ok az karsilagtifimiz III. kranial sinir fel-
cinden de daha az goriildiigti bildirilmektedir. Ancak her
ne kadar ¢ok genis seriler olsa da ayn1 sonuglar dlinya-
nin seckin kliniklerinden gelmesi gereken yayinlarla
desteklenmemigtir. Oyle ki diinyamin dnde gelen sasilik
uzmanlari siralamay: neredeyse tersine olarak goster-
mektedirler. von Noorden ve Helveston pratikte en ¢ok
karsilasilan kranial sinir felcinin IV. karnial sinir felci-
nin oldugunu ayrn ayr kitaplarda kendi uzun tecriibeleri
ne dayanarak bildirmektedirler (4-6). Yine American
Academy of Ophthalmology' nin BSCS serisi Pediatric
Ophthalmology & Strabismus béliimiinde troklearis fel-
cinin 6n sirada oldugu belirtilmektedir. Ulkemizde de
Cakmak ve arkadaglarinin 356 hastalik ve Soylev ve ar-

kadaglarimn 96 hastalik genis serilerinde siralama IV,
VI, 1II olarak bildirilmektedir. Bizim sonuglarimiz ve
tecriibelerimiz bu ¢aligmalarla ayn: yondedir.

Bu ikilemi ac¢iklamak igin, Helveston ve Walsh
muhtemnelen sasilik uzmanlarinin IV. kranial sinir felciy-
le, norolog ve noroftalmologlarin VI. kranial sinir fel-
ciyle daha sik karsilagtiklarini dile getirerek orta yolu
bulan yorumlar yapmiglardxr (6,7). Bu yorum, tanisi III
ve VI. kranial sinir felcine gore ¢ok daha zor olan IV.
kranial sinir felcinin, nérolog ve noroftalmologlar tara-
findan atlanma olasiligini akla getirmektedir. Gercekten
troklearis felci ¢ok genis bir klinik yelpaze gosterebilir.
Oyle ki Knapp tarafindan 7 alt gruba ayrilmistir. Bu
baglamda Pratt-Johnson aksi ispat edilinceye kadar, tiim
vertikal sagiliklarin IV. kranial sinir felci oldugunu éne
stirmiistiir (8). Yine Kanski troklear sinirin en hassas ve
incinebilir kranial sinir oldugunu belirtmektedir (9).

Kranial sinir paralizileri gériilme siklig1 yoniinden
incelendiginde Rush ve Young (10) calismalarinda VI.
sinir paralizisini %47, III. sinir paralizisini %33, IV. si-
nir paralizisini %19.5 olarak bildirirken, Richard ve ar-
kadaglar: (11) yine Mayo klinikten yaymnladiklar: 4278
hastalik 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 arkadaslarinin (3) 114 hastalik serile-
rinde %51' lik oranla en sik V1. sinir paralizisi, %34 III.
sinir paralizisi, %11 ile IV. sinir paralizisi bildirilirken;
Cakmak ve arkadaglarinin (12) 356 hastalik serilerinde
IV. sinir paralizisini %40.4, V1. sinir paralizisini %38.3
ve III. sinir paralizisini %21.3 olarak; yine Sdylev ve ar-
kadaglarr (13) 96 hastalik serilerinde IV. sinir paralizisi-
ni %54.2, V1. sinir paralizisini %32.3, III. sinir paralizi-
sini %10.4 olarak bildirilmistir.

Bizim ¢alismamizda goriilme sikligr sirasiyla, IV.
sinir paralizisi %41.7, VL. sinir paralizisi % 33,3, IIL
sinir paralizisi % 6.7 multipl sinir paralizisi % 1.7 olarak
bulunmusgtur. Sonuglarimiz Rush, Richards ve Ozden'in
sonuglarindan farkli olup, Cakmak ve arkadaslari le
Soylev ve arkadaglarinin sonuclariyla benzerlik goster-
mektedir (3,10-13).

Paralitik sasiliklarda etyolojik nedenler pediatrik ve
yetiskin gruplarda farklilik gésterir. Ileri yaslarda hiper-
tansiyon diyabet ve arteriosklerozun sebeb oldugu vas-
kiiler hastaliklarin 6n planda oldugu gériilmektedir. Co-
cukluk ve genclik donemlerinde ise konjenital nedenler
ve travmanin 6n plandadir (13).

Tiim paralitik sagiliklar ele alindiginda ¢aligmamiz-
daki en 6nemli dort faktér %41.7 konjenital, %23.3 idio-
patik, % 16.7 orant ile travma, ve %5 orani ile vaskiiler
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sebeplerdir. Richards ve arkadaslar1 (11) en biiyiik grup-
lar olarak %?23 nedeni belirlenemeyen, %15 ile neopla-
ziler ve %16 ile travmay: bildirmektedirler.

Okiilomotor sinir paralizilerinde Rush ve Young
.(10) etyolojik faktorler olarak %23 nedeni bilinmeyen,
%21 vaskiiler ve %16 travma oranlari bildirirken, Ric-
hard ve ark.(11) %23 nedeni belirlenemeyen, %19 vas-
kiiler ve %14 travma oranlarini bildirmektedirler. Bizim
az sayidaki hastamizda igeren calismamizda ise %25
vaskiiler, %25 travma, %25 idiopatik, %25 konjenital
oranlar1 bulunmugtur.

Abdusens sinir paralizilerinde Rush ve Young (10)
%27 nedeni belirlenemeyen, %17 travma, %15 neopla-
ziler oranlarin bildirirken, Richards ve ark.(11) %27 ne-
deni belirlenemeyen, %22 travma ve %15 neoplaziler

“oranlarim bildirmektedirler. Bizim ¢aligmamizda %27.8
travma, %27.8 nedeni belirlenemeyen, %11.1 vaskiiler
ve % 5.6 neoplaziler oranlar izlenmistir. Abdusens si-
nir paralizilerinde etyoloji aragtirtlirken travma, vaski-
ler nedenler ve neoplaziler lizerinde durulmahdir.

Troklear sinir paralizilerinde von Noorden(4) %39
konjenital, %34 travmatik, %23 nedeni belirlenemeyen
oranlarim bildirirken, Richard ve ark. (11) %34 nedeni
belirlenemeyen, %28 travma ve %18 vaskiiler nedenleri
bildirmektedirler. Bizim ¢alismamizda ise %57.14 kon-
jenital, %22.85 nedeni belirlenemeyen, %8.57 travma-
tik nedenler bulunmugtur. Troklear sinir paralizilerinde
en Snemli etyolojinin konjenital ve nedeni belirleneme-
yen grubun oldugu goriilmektedir. Pratt-Johnson trokle-
aris felcinin aksi ispatlanincaya kadar konjenital, konje-
nital degilse de travmatik oldugunu 6ne stirmiistiir (9).

18 yas alt1 hasta grubunda en 6nemli etyolojik fak-
torler %57.7 konjenital, %15.4 nedeni belirlenemeyen-
ler, %15.4 travma, 18 yas ve iizeri hasta grubunda ise
%29.4 konjenital, %29.4 nedeni belirlenemeyen, %17.6
travma, %8.8 vaskiiler, %2.9 neoplazmdir. Bu iki yas
grubu 18 yas altinda konjenital konjenital etyolojinin da-
ha sik olmasi diginda, etyolojik dagilim yoniinden ben-
zerlik gostermektedir. Dikkat ¢eken bir nokta II. ve V1.
kranial sinir felglerinde etyolojinin IV kranial sinir felci-
ne gore daha yiiksek oranda saptanabilmis olmasidir. Bu
da Pratt-Johnson'in yorumuyla aciklanabilir(8). Pratt-
Johnson, aksi ispatlanincaya kadar tlim IV. kranial sinir
felglerinin konjenital oldugunu one siirmektedir. Yani
IV. kranial sinir felclerinde etyolojinin bulunmamasi da-
ha sik karsilasilan bir durumdur. Bu da troklearis felciy-
le gelen hastalarda, baglangi¢c zamani bilinmiyor; anam-
nezde felci izah eden bir bilgi alinamiyor ve ek nérolojik
bulguya rastlanmiyorsa, idiopatik olan bu felclerde etyo-

lojik aragtirmaya pek fazla gerek olmadigim diigiindiir-
mektedir.

Sonug olarak kranial sinir felgleri icinde en sik rast-
lananin troklear sinir felci oldugu, bunu nispeten yakin
olan abducens sinir felcinin izledigi ve okiilomotor sinir
felcinin oldukca az goriildiigli diislincesindeyiz.
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