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Oküler Motor Sinir Paralizileri:
Klinik ve Etiyolojik Analiz

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç::  Oküler motor kraniyal sinir paralizisi olan hastaların etiyolojik ve klinik seyrinin ret-
rospektif olarak değerlendirilmesidir. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemmlleerr::  Çalışmamıza, Ulucanlar Göz Eğitim ve
Araştırma Hastanesi Nörooftalmoloji Bölümüne 2003-2013 yılları arasında ardışık başvuran, düzenli
takipleri olan 98 hasta dâhil edildi. Tüm hastaların ayrıntılı tıbbi öyküleri alındı, nörooftalmolojik
muayeneleri yapıldı. Hastaların yaşı, cinsiyeti, eşlik eden sistemik hastalıkları, etiyolojisi, pupil çapı,
pitozis varlığı ve şiddeti ve Hess ekranı ile değerlendirilen göz hareketleri geriye dönük olarak de-
ğerlendirildi. Etiyolojiye yönelik olarak görüntüleme yöntemlerine başvuruldu. BBuullgguullaarr::  Hastaların
45 (%45,9)’i kadın, 53 (%54,1)’ü erkek idi. Başvuru anındaki yaş ortalaması 53,6±17,5 (7-90) yıl idi. Or-
talama izlem süresi 6,6±8,1 (3-64) ay idi. Her iki göz tutulumu 5 (%5,1) hastada mevcuttu. En sık izole
altıncı kraniyal sinir (%48,9) felci izlenirken, bunu izole üçüncü kraniyal sinir (%34,6) felci izledi.
İzole troklear sinir felci ise %15,3 oranında saptandı. Birden çok oküler motor sinir tutulumu ise 2
(%2,0) hastada izlendi. Oküler motor sinir felci ile pitoz %76,4 ve anizokori %17,6 oranında birlik-
telik göstermekte idi. Etiyolojik dağılımda hem altıncı sinir hem üçüncü kraniyal sinir için vaskü-
ler sebepler (sırasıyla %68,7; %63,8), dördüncü kraniyal sinir felcinde ise kafa travması (%37,5) ön
planda idi. SSoonnuuçç::  Bizim serimizde, oküler motor kraniyal sinir paralizilerinden en sık altıncı kra-
niyal sinir felci saptanırken, vasküler sebepler etiyolojik dağılımda ön planda idi.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Abdusens sinir hastalıkları; etiyoloji; okülomotor sinir hastalıkları; 
troklear sinir hastalıkları  

AABBSS  TTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee::  To investigate retrospectively the etiology and clinical features in patients
with ocular motor cranial nerve palsy. MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss:: 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. RReessuullttss::  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%). CCoonncclluussiioonn:: 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. 

KKeeyy  WWoorrddss::  Abducens nerve diseases; etiology; oculomotor nerve diseases; 
trochlear nerve diseases 
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çüncü, dördüncü ve altıncı kraniyal sinir-
ler, göz dışı kasların hareket kontrolünü
sağlayan oküler motor sinir kompleksini

oluşturmaktadır. Oküler motor kraniyal sinir felci
nedenleri, vasküler hastalık, anevrizma, beyin tü-
mörleri, demiyelinizan hastalık, kafa travmaları,
infarkt, inflamatuar ve enfeksiyöz hastalıklar gibi
geniş bir spektruma sahiptir.1-4 Göz hareketlerin-
deki kısıtlılık, beyin hastalıkları ile ilgili patoloji-
lerde ilk bulgu olabilmektedir. Özellikle altta yatan
sebebin, anevrizma, beyin tümörleri ve infarktına
ait patolojilerde erken tanı ve tedavi yaklaşımının
mortalite üzerindeki etkisi nedeni ile oküler motor
kraniyal sinir felçli hastalara yaklaşım ayrı bir
önem taşımaktadır.

Oküler motor kraniyal sinir felci, her birine
sınırlı ya da bir arada olabilmektedir. Tek ya da
iki taraflı, kısmi ya da tam, parazi veya paralizi
şeklinde gelişebilmektedir.5 Bu patolojik süreç,
karşımıza akut, subakut ya da kronik olarak çıka-
bilmektedir.6 Hastalardan alınacak detaylı tıbbi
öykü ve ayrıntılı nörooftalmolojik muayene, gere-
ken hastalarda görüntüleme yöntemleri ve farklı
uzmanlık alanlarından hekim görüşlerine başvu-
rulması etiyolojik sebeplerin ortaya çıkarılmasında
yardımcıdır.

Bu çalışmada, Türk populasyonundaki referans
bir hastanenin nörooftalmoloji bölümüne oküler
motor kraniyal sinir felci nedeni ile başvuran has-
taların etiyolojik dağılımları, klinik özellik ve seyri
geriye dönük olarak araştırılmıştır.

GEREÇ VE YÖNTEMLER
Ulucanlar Göz Eğitim ve Araştırma Hastanesi Nöro-
oftalmoloji Bölümüne 2003-2013 yılları arasında
başvuran, oküler motor kraniyal sinir paralizisi olan
hastalar geriye dönük olarak değerlendirildi. Buna
göre izole okülomotor (3. sinir), izole troklear (4.
sinir), izole abdusens (6. sinir) ve oküler motor kra-
niyal sinirlerin birlikte etkilendiği hastalar çalışma
kapsamına alındı. Tanısı konmuş, izlemleri kliniği-
miz tarafından tamamlanmış, dosya bilgileri eksik-
siz olan hastalar çalışmaya dâhil edilirken, düzenli
izlenmemiş ve/veya klinik seyri tamamlanmamış
hastalar çalışma dışı bırakıldı. Buna göre 154 hasta-
nın 98’i çalışma kapsamına alındı. Çalışmamız için

Yıldırım Beyazıt Üniversitesi Yenimahalle Eğitim
ve Araştırma Hastanesi’nden etik kurul onayı alındı.

Bütün hastaların ayrıntılı genel tıbbi öyküleri,
şimdiye kadar kullandıkları ilaçlar kayıt altına
alındı. Ardından detaylı oftalmolojik muayeneleri
yapıldı. Snellen eşeli ile en iyi düzeltilmiş görme
keskinliği ve Ishihara kartları ile renk görme testi
değerlendirildi. Pupillanın şekli, çapı ve ışığa ver-
diği yanıt değerlendirildi. Normal pupil çapı, 2-6
mm arasında kabul edildi. Pupil çapının <2 mm ol-
ması miyozis, >6 mm olması midriyazis olarak yo-
rumlandı. Her iki pupilla çapı arasında 0,5 mm’den
fazla fark anizokori olarak kabul edildi. Kapak dü-
şüklüğünün değerlendirilmesinde, pupil ışık ref-
leksi ile üst göz kapağı arasındaki mesafe olan
kenar-refleks mesafesi karşı taraf ile kıyaslanarak
bir cetvel yardımıyla ölçüldü. Buna göre pitoz hafif
(2 mm’ye kadar), orta (3 mm) ve ağır (4 mm veya
fazla) olarak sınıflandırıldı. Oküler kayma örtme-
açma testi, alternan örtme testi ile değerlendirildi.
Dokuz bakış yönünde göz hareketleri incelendi.
Hess ekranı ile göz hareketleri kaydedildi. Ayırıcı
tanıda, gereken hastalarda orbitanın inflamatuar
hastalıkları, orbital miyozit ve tiroid oftalmopatisi,
oküler miyastenia gravis hastalığına yönelik ve
altta yatan vasküler risk faktörlerinin araştırılması
için tetkikler yapıldı. Bu amaçla, laboratuvar ince-
lemesinde tam kan, biyokimya, lipit profili, sedi-
mentasyon, C-reaktif protein (CRP) değerleri, B12
ve folik asit ve tiroid fonksiyon testleri, triglobulin
antikoru ile antiasetilkolin reseptör antikoru tet-
kik edildi. Klinik ve etiyolojik yaklaşımda tüm
hastalarımız kulak burun boğaz, nöroloji ve sis-
temik risk faktörlerinin araştırılması için dâhiliye
uzmanına yönlendirildi. Kafa içi lezyonu, tümör,
beyin infarktı, anevrizma ve sinüs trombozu şüp-
hesi taşıyan hastalar, beyin manyetik rezonans gö-
rüntüleme (MRG), difüzyon MRG, MR anjiyografi
ve MR venografi ile değerlendirildi. Bu hastalar nö-
roloji bölümüne yönlendirildi.

Etiyolojik faktörlerin yaş ile ilişkisini sınıflan-
dırabilmek amacıyla, hastalarımız üç gruba ayrıldı.
Buna göre Grup A ≤ 18 yıl, Grup B 19-49 yıl, Grup
C ≥ 50 yıl olarak değerlendirildi.

Etiyolojik yaklaşımda, vasküler sebepler; eşlik
eden diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT)
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ve hiperkolesterolemi ve/veya hiperlipidemi ne-
deni ile gelişen aterosklerotik hastalıklara ikincil
vasküler mikroanjiyopati olarak tanımlandı.7 Gö-
rüntülemede ek bir patoloji saptanmayan, vaskülo-
patik risk faktörü taşımayan hastalar idiyopatik
olarak tanımlandı.

İSTATİSTİKSEL ANALİZ

Tüm veriler SPSS-22 veri tabanında kaydedildi.
Analiz için ortalama değerler ve yüzde oranları
alındı.

BULGULAR

Çalışmamıza, oküler motor kraniyal sinir felci ge-
çiren, ardışık başvuran 98 hasta dâhil edildi. Has-
taların 45 (%45,9)’i kadın, 53 (%54,1)’ü erkek idi.
Başvuru anındaki yaş ortalaması 53,6±17,5 (7-90)
yıl idi. Hastaların 5 (%5,1)’inde her iki göz tutu-
lumu mevcuttu. Ortalama izlem süresi 6,6±8,1
(3-64) ay olarak saptandı. Eşlik eden sistemik has-
talıklar değerlendirildiğinde hastaların %43,8’inde
DM, %22,8’inde HT, %28,1’inde hem DM hem
HT birlikteliği mevcuttu. Aterosklerotik kalp has-
talığı ise hiçbir hastada tek başına risk faktörü değil
iken, %11,2 oranında saptandı. Hastalarımızın 78
(%79,5)’ine radyolojik görüntüleme istenmiş; bu
hastaların 7 (%8,9)’sinde ek bir patoloji saptanmış-
tır.

ABDUSENS SİNİR FELCİ

Çalışmamızda, oküler motor paraliziler arasında en
sık karşımıza çıkan, 6. kraniyal sinir paralizisi (48
hasta, %48,9) oldu. Hastaların etiyolojik dağılımı
Tablo 1’de görülmektedir. Hastalardan yaşı ≤18 yıl
olan 1 (%2,0) hastamızda kafa travması sonrası 6.
kraniyal sinir paralizisi izlenirken, yaş aralığı 19-
49 yıl olanlar için en sık sebep kafa içi basınç artışı
(4 hastada, %8,3), ≥50 yıl olanlarda ise vasküler ne-
denler (30 hastada, %62,5) olarak saptandı. Vaskü-
ler sebepli 33 hastanın 30 (%90,9)’u ≥50 yıl iken,
yalnızca 3 (%9,1)’ü ≤49 yıl idi. İzlemlerde vasküler
sebepli hastalardan 17 (%51,5)’si ilk 3 ay içerisinde
iyileşti. Sadece 1 (%3,0)’i hariç, bütün hastalarda
ilk 6 ay içerisinde göz hareketlerinde tamamen dü-
zelme sağlandı. Düzelmeyen hastada prizmatik cam
ile diplopi şikâyeti giderildi. İyileşme saptanan has-

talarda, iyileşme süresi ortalaması 3,1±1,5 (1-7) ay
idi. Yapılan kraniyal MRG’de 2 (%4,1) hastada neo-
plazi nedeni ile kavernöz sinüste kitle, 1 (%2,0)
hastada Behçet hastalığına bağlı kraniyal MR ve-
nografide sinüs ven trombozu saptandı.

OKÜLOMOTOR SİNİR FELCİ

Üçüncü kraniyal sinir tutulumu ile başvuran hasta
sayısı 34 (%34,6) idi. Pupilla tutulumuyla birlikte
total 3. sinir felci 6 (%17,6), pupillanın korunduğu
total 3. sinir felci 20 (%58,8), yine pupillanın ko-
runduğu kısmi 3. sinir felci ise 8 (%23,5) hastada
saptandı. Hastaların yaş grupları ile ilişkilendirilen
etiyolojik sınıflandırması Tablo 2’de görülmekte-
dir. Üçüncü kraniyal sinir felcinin, yaşları ≥50 yıl
olan hastalarda en sık sebebini vasküler (21 hasta,
%61,7) nedenler oluşturmakta iken, yaşları ≤18 yıl
olan 2 (%5,8) hastamızda kafa travması, 19-49 yıl
olan hastalardan 1 (%2,9)’inde kafa travması, diğer
1 (%2,9)’inde ise neoplazi sonrası gelişmişti. Vas-
küler sebepli tüm hastalarda, hastalığın ortaya çıkış
yaşı ≥50 yıl idi. 

Etiyoloji n,%, ≤ 18 yaş n,%, 19-49 yaş n,%, ≥50 yaş

İdiyopatik --- 2 (%4,2) 2 (%4,2)

Vasküler --- 3 (%6,3) 30 (%61,7) 

KİBAS --- 5 (%10,6) ---

Kafa travması 1 (%2,0) --- ---

Demiyelinizan hastalık --- 1 (%2,1) ---

Neoplazi --- 2 (%4,2) 1 (%2,1)

Sinüs ven trombozu  --- 1 (%2,1) ---

TABLO 1: İzole 6. kraniyal sinir tutulumunda 
hastaların etiyolojik sınıflandırması.

n: Hasta sayısı, KİBAS: Kafa içi basınç artışı, Hst.: Hastalık.

Etiyoloji n,%, ≤ 18 yaş n, %, 19-49 yaş n, %, ≥ 50 yaş

İdiyopatik --- 1 (%2,9) 4 (%11,7)

Vasküler --- --- 21 (%61,7)

Kafa travması 2 (%5,8) 1 (%2,9) ---

Neoplazi --- 1 (%2,9) ---

KİBAS --- --- 2 (%5,8)

TABLO 2: İzole 3. kraniyal sinir tutulumunda 
hastaların etiyolojik sınıflandırması.

n: hasta sayısı, KİBAS: kafa içi basınç artışı.
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Otuz dört hastanın 26 (%76,4)’sında pitoz 
eşlik etmekte idi. Şiddetli pitoz hastaların 12
(%46,1)’sinde, orta derecedeki pitoz 10 (%38,4)’unda,
hafif pitoz ise 4 (%15,3)’ünde mevcuttu. Anizokori
6 (%17,6) hastada saptandı. Vasküler sebepli 
hastaların 17 (%77,2)’sinde pitoz eşlik ettiği gö-
rüldü. Tablo 3’te anizokori, pitoz varlığında eşlik
eden etiyolojik dağılım görülmektedir. Kraniyal
MRG’de, 1 (%2,9) hastada subdural hematom,
diğer 1 (%2,9) hastada ise 3. ventrikül içerisine ka-
nama saptandı.

İzlemlerde vasküler etiyolojideki hastaların 13
(%59)’ü ilk 3 ay içerisinde iyileşirken, 7. ayın so-
nunda vasküler sebepli hastaların tamamının göz
hareketlerinin her yönde serbest, pitozisin tama-
men düzeldiği saptandı. Bütün hastaların ortalama
iyileşme süresi ise 3,3±2,0 (1-10) ay idi. 

TROKLEAR SİNİR FELCİ

Kliniğimizde 4. kraniyal sinir felci nedeni ile izlem
altındaki 15 (%15,3) hastanın en sık sebebini kafa
travması sonrası gelişenler oluşturmakta idi (6
hasta, %40). Yine, yaşları ≤18 yıl olan 2 (%5,8) has-
tamızda kafa travması sonrası gelişen 4. kraniyal
sinir felci mevcut iken, yaşları 19-49 yıl olan has-
talar için en sık sebep kafa travması (4 hasta, %26,6)
sonrası gözlendi. Hastalardan, yaşları ≥50 yıl olan-
larda vasküler sebep 2 (%13,2) hastada izlenirken,
1 (%6,6) hasta kavernöz sinüste kitle, diğer 1 (%6,6)
hasta da  idiyopatik olarak izlendi. Hastaların yaş
grupları ile ilişkilendirilen etiyolojik sınıflandır-
ması Tablo 4’te görülmektedir. Hastaların tamamı
ilk 4 ay içerisinde düzelirken, vasküler sebepli
olanlar, iyileşme sürecini ilk 2 ay içerisinde ta-

mamlamıştı. Tüm hastalarda iyileşme süresi orta-
lama 2,0±0,8 (1-4) ay idi. Yapılan kraniyal MRG’de,
hastaların 1 (%6,6)’inde kavernöz sinüste kitle sap-
tandı.

BİRDEN FAZLA KRANİYAL SİNİR TUTULUMU

Hastalarımızdan sadece 2 (%2,0)’sinde birden fazla
kraniyal sinir tutulumu gözlendi. Bir (%1,0) has-
tada pupil tutulumu olmayan total okülomotor
sinir paralizisi ile birlikte  abdusens paralizisi sap-
tandı. Yetmiş altı yaşında, vasküler sebepli olan bu
hastada iyileşme 3. ayda tamamlanmıştı. Pupil ko-
runmuş total 3. sinir paralizi ile 4. sinir tutulumu
birlikteliği olan diğer hastamız da vasküler sebepli
olup, 67 yaşında idi. Bu hastada göz hareketleri ve
kapak düşüklüğü 1. ayda düzelmişti.

TARTIŞMA

Görüntüleme sistemlerindeki gelişmeye, özellikle
son 20 yılda MRG kullanımının yaygınlaşmasına
rağmen hâlen oküler motor kraniyal sinir paralizi-
lerinin %25’inin sebebi açıklanamamaktadır.5 Bu
çalışmada, 98 oküler motor kraniyal sinir felçli has-
tanın etiyolojik sebeplerinin araştırılması amaçlan-
mıştır. Çalışmamızda idiyopatik hasta oranı %10,2
idi. Bu oran, Mwanza ve ark.nın 31 hastadan oluşan
çalışmalarında %6,4 olarak belirtilmiştir.5

Çocukluk çağı oküler motor kraniyal sinir pa-
ralizileri daha nadir olup, 100.000’de 7,6 olarak sap-
tanmıştır.8 Bu dönemde ortaya çıkan paraliziler,
erişkin yaş grubundan klinik özellikleri ve etiyo-
lojik sebepleri açısından farklılık göstermektedir.9

Şaşılığa bağlı gelişen deprivasyon ambliyopisi, be-

Etiyoloji  Pitoz (+) Pitoz (-) Anizokori İzokori 

İdiyopatik 5 (%14,7) --- --- 5 (%14,7) 

Vasküler  17 (%50) 4 (%11,7) 1 (%2,9) 20 (%58,3)

Kafa travması 2 (%5,8)  3 (%8,8) 1 (%2,9) 4 (%11,7)

Neoplazi 1 (%2,9) ----    1 (%2,9) ----

KİBAS 1 (%2,9) 1 (%2,9) 2 (%5,8) ----

TABLO 3: İzole 3. kraniyal sinir tutulumunda pitoz ve 
pupiller tutulumu olan ve olmayan hastaların 

etiyolojik sınıflandırması.

n: Hasta sayısı, KİBAS: Kafa içi basınç artışı.

Etiyoloji n, %, ≤ 18 yaş n, %, 19-49 yaş n, %, ≤ 50 yaş

İdiyopatik --- --- 1 (%6,6)

Vasküler --- 1 (%6,6) 2 (%13,3)

Kafa travması 2 (%13,3) 4  (%26,6) ---

Demiyelinizan hastalık --- 2 (%13,3) ---

Neoplazi --- 1 (%6,6) ---

Kavernöz sinüste kitle --- --- 1 (%6,6)

Konjenital --- 1 (%6,6) ---

TABLO 4: İzole 4. kraniyal sinir tutulumunda 
hastaların etiyolojik sınıflandırması.
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raberinde füzyon ve stereopsisin bozulması nedeni
ile görsel sistem üzerindeki olumsuz etki, çocukluk
çağı paralizilerine yaklaşımı daha da önemli hâle
getirmektedir. Aynı zamanda çocuklarda etkin bir
iyileşme sürecinin varlığı da erişkin hastalara göre
farklılık oluşturmaktadır. Geniş serili çalışmalarda,
çocukluk çağı oküler motor kraniyal sinir paralizi-
lerinde konjenital hastaların ön planda olduğu gös-
terilmiştir. Bunların %50’sinden fazlasında eşlik
eden bir nörolojik anomaliliğin varlığı saptanmış-
tır.8,10-12 Özellikle ani başlangıçlı hastalarda direkt
travmaya ait hasar ya da dolaylı olarak artan kafa içi
basınç artışına bağlı gelişebilecek paraliziler ve
anevrizmalar akılda tutulmalıdır. Bizim serimizde,
yaşları ≤18 yıl olan tüm hastalarımızda kafa trav-
ması etiyolojik sebebi oluşturmakta idi. Bu hasta-
ların tümü, altıncı haftanın sonunda kendiliğinden
tamamen iyileşme göstermişti. Etiyolojide daha az
oranda saptanan vasküler ve neoplaziye bağlı se-
bepler de düşünülmeli, buna yönelik olarak hasta-
ların tıbbi ve aile öyküsünün alınması, vasküler risk
faktörlerinin ve özellikle anevrizmaya yatkınlık ya-
ratabilecek sistemik hastalıkların (polikistik over
sendromu, Ehler Danlos sendromu, aort koarktas-
yonu) sorgulanması etiyolojik nedenlerin belirlen-
mesinde yardımcı olacaktır.13 Ng ve ark., çocukluk
çağı 3. kraniyal sinir paralizili hastalarda konjenital
olanları %33, travmaya bağlı gelişenleri %28, neo-
plaziye bağlı hastaları da %22 olarak saptamışlar-
dır.14 Bu oran, Schumacher-Feero ve ark.nın
çalışmasında sırasıyla %38, %32 ve %11’dir.12 Gö-
rüntülemede yaklaşım, yaş, klinik bulgular ve
tablonun ani başlangıçlı olması, kraniyal sinir tu-
tulumunun tek ya da bir arada olması ile ilişkili-
dir.13 Özellikle çocuklarda etiyolojik sebeplerin
farklı dağılım göstermesi, ani başlangıçlı hastalar,
yeni oluşan nörolojik semptomların varlığında, bir-
den çok sayıda kraniyal tutulum ve konjenital has-
talarda altta yatan ek nörolojik problemlerin
belirlenebilmesi açısından görüntüleme yöntemle-
rinin uygulanması gerekmektedir.

Erişkin yaş grubunda 3, 4 ve 6. kraniyal sinir
paralizileri sıklıkla DM, HT, hiperlipidemi gibi ate-
rosklerotik risk faktörlerinin varlığında, sinirde
meydana gelen mikrovasküler iskemiye bağlı ola-
rak gelişmektedir.2-4,15-17 Jung ve ark., oküler motor

sinir paralizisi ile diyabet varlığında diyabeti olma-
yanlara göre kıyaslandığında 10 kat daha sık karşı-
laşıldığını saptamışlardır.18 Bir araştırmada, izole 6.
sinir felcinin DM’li hastalarda kontrol grubu ile
karşılaştırıldığında 6 kat, DM ve HT birlikteliğinin
8 kat daha fazla görüldüğü, ancak tek başına HT
varlığının ilişkili olmadığı vurgulanmıştır.19 Bizim
çalışmamızda, oküler motor sinir paralizisinde vas-
küler sebepli hastalarda DM’nin %43,8, HT’nin
%22,8, DM ve HT birlikteliğinin %28,1 oranında
eşlik ettiği görülmüştür.

Literatürdeki bazı araştırmalarda en sık izole 6.
kraniyal sinir paralizisi saptanırken,4,20,21 bazılarında
daha çok 3. sinir paralizisi olduğu rapor edilmiş-
tir.5,22,23 Bizim serimizde, %48,9 oranında en sık
izole 6. sinir paralizisi gözlenmiştir. Bu hastaların
%61,7’si vasküler sebepli ve yaşları ≥50 yıl idi. İkin-
cil nedeni ise kafa içi basınç artışına bağlı paralizi-
ler oluşturmakta idi (%10,6). Benzer şekilde, Berlit
ve ark., çalışmalarında 6. sinir felcinde %29,7  ile
vasküler sebepli hastaları birincil neden olarak sap-
tamışlardır.24 Moster ve ark., vasküler grubun daha
çok ileri yaşta olduğunu, genç yaşta ortaya çıkan
hastalarda ise multipl skleroz ve tümör vakalarının
ön planda olduğunu rapor etmişlerdir.25 Genellikle,
vasküler sebepli hastalarda beklenen, patolojik sü-
reci takiben 2 ila 3 ay içerisinde spontan iyileşme-
nin tamamlanmasıdır.21 Nadiren, bu hastalarda,
altıncı ayın tamamlanmasına rağmen bir miktar dışa
bakışta kısıtlılık ve ezotropya kalabilmektedir. Dü-
zelmeyen bu hastaları, Sanders ve ark., mediyal rek-
tus kasında oluşan fibrozis ile ilişkilendirmiştir.21

Düzelmeyen ve diplopi şikâyeti olan hastalarda
prizma ile düzeltme, kas içi botulinum enjeksiyonu
ve şaşılık cerrahisi önerilmektedir.21 Bizim seri-
mizde de yedinci ayın tamamlanmasına rağmen
düzelmeyen 1 (%1,0) hastamızda prizmatik cam
verilmiştir.

3. sinir paralizisinde, göz dışı kaslarının hare-
ket yönünde kısıtlılık dışında tabloya pitozis
ve/veya midriyazis eşlik edebilmektedir. Hastala-
rımızdan yaşları ≥50 yıl olanların %77,7’sini vas-
küler sebepler, ≤49 yıl olan 5 olgunun 3 (%60)’ünü
kafa travmaları oluşturmakta idi. Benzer şekilde
Akagi ve ark., yaşları >50 yıl olan hastalarda ana
sebebin %46,1 ile vasküler patolojiler, ≤50 yıl olan-
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larda ise %33,3 ile kafa travmaları olduğunu rapor
etmişlerdir.26 Genel olarak, ileri yaşta akut başlan-
gıçlı, pupiller tutulumun olmadığı hastalarda eşlik
edebilen sistemik risk faktörlerinin araştırılması,
görüntüleme yöntemlerinden ziyade etiyolojik
araştırmada ilk tercih olmalıdır.27 Üç ay içerisinde
düzelmeyen ve vasküler patolojiye bağlı olduğu
düşünülen hastalarda, özellikle anizokorinin 
>2 mm olduğu akut başlangıçlı hastalarda veya
travma öyküsü olmayan genç hasta grubunda altta
yatan sebebin ortaya çıkartılması için MRG’nin ge-
rekliliği unutulmamalıdır.18,28-33

Bizim çalışmamızda, literatüre paralel olarak,
4. kraniyal sinir felci daha az oranda (%15,3) sap-
tanmıştır.2,3,34 Hastalar sıklıkla, kafa kaidesi içeri-
sindeki uzun seyri ve ince yapısı nedeni ile kafa
travmasını takiben karşımıza çıkmaktadır.35 Kon-
jenital hastalar da etiyolojide önemli bir yer oluş-
turmaktadır. Akagi ve ark. serilerinde, yaşları <20
yıl olan hastalarda, %76,5 oranında kafa travması
ve konjenital vakalarla karşılaşmışlardır.26 Özellikle
4. sinir paralizisi araştırılırken bu yaş grubunda
travma öyküsünün sorgulanması ve konjenital has-
talar için çocukluk fotoğrafları ile baş pozisyonu-
nun değerlendirilmesi etiyolojik yaklaşımda
önemli ipuçları vermektedir. Elli yaş üzeri hasta-
larda eşlik eden sistemik hastalıklara bağlı olarak
vasküler sebepler ön plana çıkarken, 20-49 yaş arası
MRG ile saptanan organik lezyonlar altta yatan en

sık sebebi oluşturmaktadır.15,36 Bizim serimizde, ≤18
yıl ve 19-49 yıl arası hastaların en sık sebebini kafa
travmaları oluştururken, tüm hastaların %40’ını
kafa travmaları, %20’sini vasküler, %6,3’ünü kon-
jenital sebepler oluşturmakta idi. Bu dağılım Agaki
ve ark., çalışmasında sırasıyla %37, %32 ve %7,3
olarak rapor edilmiştir.26 Bizim çalışmamızda kon-
jenital hastaların daha düşük oranda karşımıza çık-
ması, izole 4. sinir paralizisi hastalarının sınırlı
sayıda olması ve özellikle konjenital hastaların nö-
rooftalmoloji birimine yönlendirilmeden polikli-
nikte tanı alması ile ilişkili olabilir.

SONUÇ

Oküler motor sinir paralizilerinin ortaya çıkış yaşı,
eşlik eden klinik bulgular ve iyileşme süresinin eti-
yopatogenez hakkında fikir verdiği unutulmamalı-
dır. Bizim serimizde en sık 6. kraniyal sinir ve bunu
takiben 3. sinir paralizisi gözlenmiştir. Her iki kra-
niyal sinir felcinde, vasküler sebepli hastaların eti-
yolojik nedende ilk sırayı oluşturduğu ve bu
hastaların %95’inin 50 yaşın üzerinde olduğu sap-
tanmıştır. Çalışmamızın geriye dönük olması, hasta
sayısının sınırlı olması, belli bir kısmının izlem dışı
kalması ve nörooftalmoloji bölümüne başvuran
hastaların değerlendirme kapsamına alınmış olması
etiyolojik dağılımda sonuçlarımızı etkilemiş olabi-
lir. Bu nedenle, ileriye dönük, daha geniş serili ça-
lışmalara ihtiyaç olduğunu düşünmekteyiz.
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