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1. GIRIS

Sinir sistemi iki goziin hareketlerini kontrol ederek imajlarin viziiel
flizyonunu saglar (1). GOz hareketleri; gz kaslari, okiiler motor sinirler ve
cekirdekler, serebral korteks, serebellum ve vestibiiler yapilar kontroliinde
gerceklestirilir (2). Goz hareketlerini kontrol eden okiiler motor sistem, anatomik
ve fizyolojik olarak infraniikleer (periferik), niikleer, interniikleer ve supraniikleer
olarak ayrilabilir (3).

Suprantikleer bozukluklar beyin sap1 ve hemisferlerdeki supraniikleer bakis
merkezleri yaninda, serebellum ve bazal ganglionlar gibi goz hareketlerini
etkileyen diger alanlar1 da igerir. Interniikleer bozukluklar beyin sapinda okiiler
motor sinir ¢ekirdekleri arasindaki baglantilar ilgilendiren lezyonlardir (3).

Okiilomotor, troklear ve abdusens sinirlerinin fonksiyon bozukluguna yol
acan lezyonlar, okiiler motor niikleuslardan baslayarak sinirlerin orbita i¢indeki
ekstraokiiler kaslarda sonlanmalarina kadar herhangi bir yerde lokalize olabilir (3).

G0z kaslarini innerve eden okiilomotor (III. kraniyal sinir), troklear (IV.
kraniyal sinir) ve abdusens (VI. kraniyal sinir) sinirlerinin felclerinde etyolojide
rol oynayan faktorler ¢cok gesitlidir. Bu faktorler yas gruplarina, tutulan sinire,
tutulan sinirin tek veya multiple olmasina ve eslik eden diger norolojik bulgulara
gore degisiklik gosterir (4,5).

Okiiler motor sinir felglerinin topografik tanisin1 koymak i¢in iyi bir
anamnez ve klinik muayeneyi takiben olusan 6n tanilar dogrultusunda destekleyici
laboratuvar testleri, goriintiileme yontemleri ve diger tanisal testlerden
faydalanilir. Modern goriintiileme tekniklerindeki gelismeler okiiler motor sinirleri
etkileyen hastaliklara tan1 koymada 6nemli 6lgiide yarar saglamistir (5).

Yeni yayinlanan makaleler okiiler motor sinir felgleri ayirici tanisina yeni
etyolojiler eklemistir. Manyetik rezonans goriintiileme ¢ogu durumda en 6nemli
tan1 araci olarak goriilmektedir (5). Tedavi edilebilir nedenlerden olan
intrakraniyal neoplazm, anevrizma, inflamasyon, enfeksiyon ve beyin sap1
infarktlart manyetik rezonans goriintiillemenin kullanilmaya baslamasindan sonra
daha sik saptanmaya baslanmistir (6,7). Prospektif ¢alismalarda vaskiiler olmayan

akut okiiler motor fel¢lerin tani alma oran1 % 1°den %15°e ¢ikmustir (6,8,9). Bu



temelde bazi1 yazarlar akut okiiler motor monondropati ile basvuran olgularda
erken norogoriintiileme onerirken (6-9), bazi ¢alismalarda izole akut okiiler motor
sinir fel¢lerinde nérogoriintiilleme yapilmaksizin 3-6 ay kendiliginden diizelmenin
beklenebilecegini savunmustur (9-12).

Taniya ulasmada vakit kaybetmemek, gereksiz tetkiklerle zaman ve emek
kaybin1 en aza indirmek ve tedaviye zamaninda baslamak, etyolojide rol
oynayabilecek etkenlerin saptanmasina baglidir. Calismamizda okiiler motor sinir
tutulumu olan hastalar, klinik ve etyolojik 6zelliklerin ortaya koyulabilmesi i¢in

retrospektif olarak incelenmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.0Kkiiler Motor Sinirlerin Anatomisi ve Fizyolojisi

Orbita ve goz kiireleri, gozlerin anatomik akslar1 viziiel akslarindan hafifce
farkli olacak sekilde, kafatasinda birbirinden ayrik yerlesimlidirler (uzak gérme
icin diimdiiz, yakin i¢in birbirine yaklasacak sekilde). Koma ve uykuda gozler
anatomiye uygun olarak diverjans pozisyonundadirlar. Uyanikken serebral
kortikal aktivite binokiiler vizyonu saglayacak bi¢imde ekstraokiiler kaslari
kontrol ederek gozleri hizalar. Foria ve tropialar sirasiyla gozlerin viziiel akstan
gizli veya agik uzaklasma egiliminin gostergesidir (1).

Dort rektus kasi orbita tavanindaki Zinn halkasi adli ortak bir yapidan ¢ikar.
Halka sirkiiler bir tendon olusturan periost kalinlasmasidir, merkezinde optik sinir,
santral retinal arter, III. ve IV. kraniyal sinirler (KS) ve rektus kaslar1 bulunur.
Rektus kaslar sklera tizerinde limbusun 5-7 mm posterioruna yerlesmistir.

Ekstraokiiler kaslar belirli hareketleri olusturmak ig¢in c¢iftler halinde
caligirlar. Superior ve inferior rektus kaslar orbita icinde yer alip goz kiiresinin
icine yapisirlar ve anatomik akslari boyunca maksimal ¢ekme etkisini gozler
hafif¢ce abduksiyondayken gosterirler (1). Bunun tersine, géz adduksiyonda iken,
superior rektur (SR) intorsiyon (sol gozde saat yOniiniin tersine hareket) inferior
rektus (IR) ekstorsiyon (sol gdzde saat ydniinde hareket) yaptirir (13). Superior
oblik (SO) de Zinn halkasindan kdken alir, superomedial orbita duvar1 boyunca
yukar1 ve One ilerler, superior orbital kenarin nazal tarafinda bulunan trokleadan
gegmeden Once tendon seklini alir. Sonrasinda tendon inferiora, geriye ve laterale
doner ve viziiel aks ile 51 derecelik ac1 olusturur. SR un altindan geger ve goziin
posterosuperior kadranina yapisir (13). Oblik kaslar goz kiiresi i¢inde posterior
yerlesimlidir. SO gdzii arkadan yukar1 ¢ekerek asag1 bakisi saglar; {0 gozii arkadan
asag1 ¢eker ve yukari bakisi saglar (1). Oblik kaslarin, gozii vertikal diizlemde
hareket ettirmede birbirine benzer ancak birbirini tamamlayict etkileri vardir.
Dolayisiyla SO adduksiyon yapan gdzde depresyon; 10 ise elevator olarak islev
goriir; goz kiirelerini isimlerinin tersi yonde hareket ettirirler (1,13).

Ust goz kapagindaki iki kas palpebral aralig1 genisletmek igin birlikte etki

gosterirler. Miiller kas1 sempatik innervasyona sahiptir ve tetikte olma durumunda



goriilen gozlerin iri bakisindan sorumludur. Ancak kapagin levatoru III. KS ile
innerve olur ve géz kapaginin agilmasinda daha etkilidir. G6z kapama orbikularis
okuli kasi ile VII. KS kontroliinde gergeklestirilir (13).

Bir yone dogru konjuge asagi bakis1 gerceklestirmek i¢in, adduksiyona
yardimcr olan SO kasi ile adduksiyon yapan goziin IR kasi birlikte calisir.
Gergekte, adduksiyonda bile okiiler elevasyon ve depresyonun ¢ogu, esas gorevleri
torsiyonel hareket olan SR ve IR tarafindan yapilir. SO kasmn esas hareketi
intorsiyon; IO kasin esas hareketi ekstorsiyondur. Anatomik aks boyunca agili
yerlesiminde dolay1, gozler primer bakis pozisyonundayken, IR gozii deprese eder
ve ayrica IR ekstorsiyon hareketi de yaptirir. SO kasin intorsiyon hareketine, IR
kasin ekstorsiyonu karsilik gelir ve asagi bakis yumusak ve lineer olur. SR ve 10
kas da benzer sekilde ¢aligir (1).

Oblik kaslarin  anatomik yerlesiminden ve rektuslarin vertikal
hareketinden dolayi, ekstraokiiler hareket muayenesi saga ve sola bakisa ek olarak
uc pozisyonlarda yukari ve agsagi bakislar da icermelidir. Bakis yonlerinden primer

sorumlu olan kas ve okiiler sinirler Sekil-1’de gosterilmistir.

SR 10 SR
LR, ~—= MR > LR
IR SO IR

Sekil-1: Bakis yonlerinden primer sorumlu kas ve okiiler motor sinirler (14)



2.1.1. Okiilomotor sinir anatomisi

Okiilomotor sinir ya da III. KS, mezensefalondaki okiilomotor niikleer
kompleksinden baslar ve motor lifleri ekstraokiiler kaslara, parasempatik lifleri
pupil ve silier cisime ulasir. Bu niikleer merkezler (anterior kuadrigeminal
cisimler) periakuaduktal gri cevherde akuaduktus silvius’un hemen Oniinde,
kollikulus superior hizasinda yerlesmistir. Medial longitudinal fasikiil (MLF)
niikleusa lateral ve ventralden yaslanir (1). Okiilomotor ¢ekirdek kompleksinde bir
tek ve dort ¢ift rostrakaudal kolon ayirt edilebilir. Sag ve sol ¢ekirdegin paylastig
tek kolon, en dorsal yerlesimdedir, rostralinde viseral ¢ekirdegi (Edinger-Westphal
cekirdegi) ve kaudalinde de levator palpebra superior (LPS) subnukleusunu igerir.
Edinger-Westphal (EW) ¢ekirdegi pupil hareketlerini diizenler (13). Dort gift
subniikleustan en medialde olan1 SR’ yi innerve eder. Caprazlasan aksonlar SR’
un kontralateral subniikleusundan gecerler. Capraz innervasyon nedeniyle, niikleer
III. KS felcinin esas ipucu karsi gozdeki SR kasinin zaafidir (1) (13). Her
okiilomotor kompleksinde laterale dogru ii¢ subniikleus bulunur. Dorsaldeki IR,
ortadaki 10 ve ventralde kalan MR kasini innerve eder. Esasinda MR kasi
innerve eden noronlar okiilomotor ¢ekirdegin li¢ ayr1 kismina dagilmistir. III.
KS’in superior ve inferior divizyonlar1 vardir. Superior divizyon LPS ve SO
kaslarini; inferior divizyon MR, IR, 10 kaslarmi ve pupillay1 innerve eder. Orta
hatta tek olan santral kaudal nukleus, her iki taraftaki LPS kaslarini innerve eder.
Periakuaduktal gri cevher de goz kapagi fonksiyonlar ile ilgili olup, buranin
destriiktif lezyonlar1 pitoza neden olabilir. Ventral periakuaduktal gri cevherde
yerlesmis bir supraokiilomotor bolgenin levator fonksiyonlarini kontrol ettigi 6ne

stirlilmistiir (1).



Sekil-2: Okiilomotor niikleer kompleksin organizasyonu (15)

EW cekirdekleri, otonom sinir sisteminin kraniyosakral veya parasempatik
divizyonunun bir parcasidir. EW subniikleusu bilateral parasempatik innervasyon
saglayan tek bir yapidir. Bir ¢ift rostral kisim ve eslesmemis medial ve kaudal
kisimla okiilomotor kompleksin uzunlugu boyunca yayilir. EW niikleuslarindan
cikan preganglionik lifler silier gangliona gider. Subniikleusun rostral par¢asindaki
hiicrelerden ¢ikan postganglionik lifler sfinkter pupillayr innerve eder;
anteromedial niikleustan ¢ikan lifler silier kasi innerve eder ve akomodasyonda
fonksiyon goriir. Medial, EW ve santral kaudal subniikleuslardan ¢ikan lifler III.
KS superior divizyonunu olusturur (1).

Okiilomotor ¢ekirdegin aksonlart MLF ve superior serebeller pedinkiiliin
caprazlasan liflerinden gegerler ve serebral pedinkiillerin hemen medialinden orta
beyinin 6n yliziinden ¢ikmadan 6nce red niikleusu gecer ve yayilirlar. G6z ve goz
kapag1 elevatorleri i¢in olan aksonlar muhtemelen okiilomotor sinirin lateral
fasikiillerinde seyreder (13).

Subaraknoid boslukta her bir okiilomotor sinir superior serebellar arter
(SCA) ve posterior serebral arter (PCA) arasindan geger. Posterior kommiinikan
arter (PCoA) ile paralel seyrederler. III. KS felci, PCoA anevrizmasinin klasik ve
onemli bir bulgusudur. III. KS, kaverndz siniise dogru giderken temporal lobun
medialinde, tentoryum serebellinin serbest kenar1 iizerinde seyreder. Burada unkal

herniasyona bagli kompresyon riski vardir. Sinirin subaraknoid boslukta seyri



sirasinda, parasempatik lifler dorsomedial boliimde yiizeyel olarak uzanir. Bu
liflerin yerlesimi III. KS felcinde 6nemli bir ayirici tani noktasi olan pupil
tutulumunu belirler. Ugiincii kraniyal sinir daha sonra posterior klinoidin hemen
lateral ve anteriorundan duray1 deler ve kavernoz siniise girerek iist kisimda lateral
duvara yakin olarak seyreder (1). Buradaki uzanimi IV. ve VI. KS’in hemen
tizerinde ve trigeminal sinirin oftalmik dalinin medialindedir (13). Kavernoz
siniiste karotid arter ve ¢ikan perikarotid sempatik liflerle de dnemli baglantilari
vardir. Ugiincii kraniyal sinir anterior kaverndz siniiste superior ve inferior
divizyonlara ayrilir, sonra superior orbital fissiirden orbitaya girer ve Zinn
halkasina gider (1). Superior ve inferior dala ayrim siiperior orbital fissiire
eristiginde veya posterior orbita i¢inde ve hatta proksimalde fasikiiler seviyede
olabilir (13). Kisa bir kok silier gangliona ulasir, postganglionik lifler kisa silier
sinir olarak silier kas1 ve sfinkter pupillay1 inerve eder. Sfinkter pupilla pupilin
kontraksiyonuna neden olur. Silier kasin kontraksiyonu silier zonda relaksasyon
yaparak lens kapsiiliiniin gerilimini azaltir ve yakin gérmede akomodasyon i¢in
lens daha konveks hale gelir. Pupiller konstriiksiyon, konverjans ve akomodasyon

yakin refleksin pargalaridir (1).
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Sekil-3: Okiilomotor sinirin beyin sap1 ve subaraknoid alandaki anatomik seyri (16)



2.1.2. Troklear sinir anatomisi

Troklear ya da IV. KS, en kiigiik kraniyal sinirdir. Troklear ¢ekirdek
inferior kollikulus diizeyinde, ponsun hemen iistiinde, Ugiincli sinir kaudal
niikleusunun kaudalinde, asagi mezensefalonun gri cevherinde akuaduktusun
hemen ventrolaterainde yer alir ve somatik motor noronlar igerir. Sinir fasikiilleri
posteroinferiora dogru akuaduktun etrafindan gecer ve dorsal orta beyinde anterior
mediiller velumda c¢aprazlasip beyin sapindan dorsal orta hatta yakin, inferior
kollikiillerin hemen altindan, tektumdan ¢ikar (1,13). Beyin sapini arkadan
terkeden ve dolayist ile en uzun intrakraniyal seyri olan sinirdir. Beyin sap1
cevresinde donerek one yoneldikten sonra PCA ve SCA’nin arasindan geger,
tentorium boyunca uzanir. Posterior klinoidin hemen posterolateralinden duray1
deler ve III. KS komsulugunda kaverndz siniise girer (1). Siniis iginde III. KS’in
altinda ve trigeminal sinirin oftalmik dalinin {istiinde yer alir ve onunla ortak bir
bag dokusu kilifin1 paylasir (13). Zinn halkasi i¢inden gegmez. Superior orbital
fisstirden orbitaya girer ve SO kas1 inerve eder.

Dordiincii kraniyal sinir koken aldig1 niikleusun karsi tarafindaki superior
oblik kasta sonlanir. Niikleer lezyonlarinda kontralateral superior oblik kasta zaaf
vardir; sinir seyri boyunca olan ekstramediiller lezyonlarda ipsilateral kas

tutulmustur (1).
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Sekil-4: Troklear sinirin beyin sapindaki anatomisi (16)



2.1.3. Abdusens sinir anatomisi

Abdusens ya da VI. KS niikleusu ponsun orta ve asag1 boliimiinde bulunan,
dordiincti ventrikiil tabanindaki dorsal pontin tegmentumda yer alir. Fasiyal sinirin
halka yapan lifleri tarafindan ¢evrilmistir. Bu ¢ekirdek somatik motor néronlardan
olusmustur (1). Abdusens motor ndronlari, aksonlar1 orta hatti ¢caprazlayip karsi
MLF’ye giden, buradan da pons ve orta beyinden yukari g¢ikarak III. KS
cekirdeginde sonlanan interniikleer noronlar ile karisiktir. Dolayisiyla abdusens
cekirdek kompleksi horizontal bakigi ortaya c¢ikarmak igin her iki goziin de
hareketini koordine eder (14). Sinir pontomedullar bilegkenin anteriorundan ¢ikar,
internal odituar arteri ¢aprazlar ve prepontin sisterna icinde klivusa yiikselir.
Gasser ganglionunun yanindan gecip petroz apekse keskin bir doniis yaparak
dorsum sella diizeyinde durayr delerek petroklinoid (Gruber) ligamanin altindan
posterior klinoid ve petroz apeks arasinda yer alan Dorello kanalina girer (1,13).
Sinir kaverndz siniise III. ve IV. KS’ler ile birlikte girer ve III. KS’in alt ve i¢
kisminda, internal karotid arterin (ICA) hemen lateralinde uzanir (1). VI. KS
siniistin liimeninde serbest olarak bulunan tek sinirdir, digerleri duvarda yer alir
(1). Pupilin sempatik fibrilleri, perikarotid pleksustan trigeminal sinirin oftalmik
dalina dogru seyirleri sirasinda birkag milimetre boyunca VI. KS’ e katilirlar (13).
Superior orbital fissiirden ve Zinn halkas1 yoluyla orbitaya girer ve LR kasini

innerve eder (1).
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2.2.0kiilomotor Sinir Felci

Kraniyal sinir felgleri izole ve izole olmayan olmak iizere ikiye ayrilabilir
7).

Izole olmayan III. KS felcine eslik edebilecek olan bulgular; orbital
bulgular (kemozis, propitoz, goz kapagi Odemi, zorlamali bakis), myasteni
kanitlar1 (yorulma fenomeni, Cogan bulgusu, orbikularis okuli gii¢siizliigii), coklu
kraniyal sinir tutulumu, beyin sap1 bulgular1 (hemiparezi, serebellar bulgular, diger
kraniyal sinir tutulumlari), sistemik, enfeksiydz ve inflamatuar risk faktorleri
(malignite 6ykiisii, dev hiicreli arterit, bag dokusu hastalig1) ve ciddi bas agrisidir
(18).

Izole I11. kraniyal sinir paralizileri ise konjenital, travmatik, akut travmatik
olmayan, progresif ya da diizelmeyen ve aberan rejenerasyon gosteren olmak tizere

5 grupta incelenebilir (18).

2.2.1. Konjenital okiilomotor sinir felci

Cocuklarda goriilen okiilomotor paralizilerin yaklagik yaris1 konjenitaldir.
Cogu olguda tutulum tek taraflidir ve genel olarak baska bir norolojik ya da
sistemik bozuk eslik etmez (3). Eslik edebilen diger norolojik ve sistemik
anormallikler; konjenital fasiyal sinir paralizisi ya da diger kraniyal noropatiler,
fasiyal kapiller hemanjiyom, serebellar hipoplazi, bakis felgleri, ipsilateral nevus
sebaceus (Jadassohn’un ipsilateral nevus sebaceusu), mental retardasyon, septo-
optik  displazi  (optik  hipoplazi, orta  beyin  malformasyonlari,
hipotalamohipofiziyal disfonksiyon), parmak anormallikleridir (19,20).

Dogumdan sonra goriilen III. KS bozukluklari; okiilomotor sinir
niikleusunun, okiilomotor sinirin veya her ikisinin birden yetersiz gelisimi veya
yoklugu sonucu olusabilir. Gebelik sirasinda veya dogumda olan okiilomotor sinir
travmalar1 da neden olabilir (3).

Tiim hastalar degisen derecelerde oftalmoparezi ve pitoza sahiptir.
Neredeyse tiimiinde pupil tutulumu vardir. Pupil genellikle aberan rejenerasyona
bagl olarak dilate degil miyotiktir. Is1ga yanit azalmistir ya da yoktur. Ambliyopi
yaygindir (18).
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Vakalarin ¢ogu spontan olmakla birlikte ailesel vakalar bildirilmistir. MRG
ile yapisal anormalliklerin arastirilmasi tiim hastalarda 6nerilmektedir (18).
Ekstraokuler kaslarin anormal veya paradoksal inervasyonu ile seyreden,
okiilomotor gelisim bozukluguna yol agan bir¢ok konjenital sendrom vardir (3).
Bu sendromlar:
o Sinerjistik diverjans ile konjenital adduksiyon paralizisi
o Atipik vertikal retraksiyon paralizisi

e Siklik okiilomotor parezidir.

2.2.2. Travmatik okiilomotor sinir felci

Travmatik izole III. Kraniyal sinir felci olan hastalar eslik eden baska
norolojik belirti ve bulgulari varsa subdural ya da intraserebral hematom gibi
santral sinir sistemi (SSS) hasarinin arastirilmasi i¢in bilgisayarli tomografi (BT)
ile tetkik edilmelidir (21). Zeminde serebral anevrizma gibi asemptomatik
lezyonlarin varliginda, hafif kafa travmasi sonrasinda izole III. KS felci
gozlenmistir (22). Nadir olmakla birlikte hafif travma sonrasi gelisen III. KS
felcinde anevrizma ve kitle lezyonlarin1 diglamak i¢in norogoriintiileme gerekli

olabilir (18).

2.2.3. Niikleer lezyonlara bagli okiilomotor sinir felci

Okiilomotor sinir kompleksinin kaudalinde orta hatta bulunan bir lezyonda
santral kaudal nukleusun etkilenmesine bagl bilateral simetrik pitoz goriiliir. Pitoz
tek basina ya da oftalmopleji ile birliktedir.

Okiilomotor niikleer kompleksinin bilateral okiiler tutuluma neden olan bir
diger anatomik 6zelligi, SR kasina giden sinirin ¢apraz yapmasidir. Beyin sapinin
her iki tarafinda da SR fonksiyonunu saglayan subniikleus lifleri, kontrlateral SR
subniikleusundan sinaps yapmaksizin gecer ve kontrlateral SR kasini innerve eder.
Niikleer lezyonlar sadece ayni taraftaki SR, MR, IR, 10 fonksiyonlarinin hepsini
ya da bir kismini etkilemekle kalmaz, SR fonksiyonunun bozulmasina bagl karsi
taraftaki gozde de elevasyon kaybina yol acar. Niikleer lezyonu olan hastalarda

yukar1 bakis bazen karsi tarafta daha fazla olmak iizere bilateral kisitlidir (3).
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Okiilomotor sinir tarafindan innerve edilen tek bir kasin felci hemen her
zaman orbita lezyonlarina veya kas hastaligina baghdir (13). Ancak cekirdek
lezyonlar1 da SR, LPS ve sfinkter pupilla hari¢ III. KS tarafindan innerve edilen
kaslardan yalnizca birinin felcine neden olabilir (23-27). SR, LPS ve sfinkter
pupilla kaslar ise en kiiciik ¢ekirdek lezyonunda bile bilateral etkilenirler. MR
noronlar1 okiilomotor ¢ekirdekte muhtemelen ii¢ farkli lokalizasyonda yerlesmis
olduklar1 i¢in, MR felcinin ¢ekirdek lezyonunun tek bulgusu olmasi pek olasi
degildir (28). Cekirdek i¢in daha karakteristik olan; tek tarafli III. KS felci,
ipsilateral ve kontralateral SR zayi1flig1 ve tam olmayan pitozdur (29-31). Nadiren,
kontralateral orta beyin lezyonu yalnizca ¢aprazlagan SR sinir liflerini tuttuysa,
kontralateral SR felgli de olsa ipsilateral SR tutulmamis olabilir (13,32). Kapak
levatorlarini tutmayan bilateral III. KS felcleri ¢ekirdek lezyonlarina da bagh
olabilir. Bunun nedeni merkezi kaudal levatér subnukleusunun tutulmamis
olmasidir (13,33). Nadiren ekstraokiiler kaslar ve pupilin saglam kaldigi bilateral
izole pitoz, levator subnukleus ¢ekirdeginin tutulumu ve daha rostral okiilomotor
subniikleuslarmin saglam kalmasi ile olusabilir (13,34,35). Pupili etkileyen
lezyonlar dorsal, rostral hasar olduguna isaret eder ve siklikla supraniikleer vaya
niikleer bakis felci ile birliktedir (13). Bilateral total oftalmopleji, bilateral tam
pitoz ve biiyiik, reaksiyon vermeyen pupiller orta beyin hematomuyla birlikte
tanimlanmustir (36).

Okiilomotor niikleus lezyonlar1 genellikle baziller arterin (BA)
mezensefalik kisminin kiigiik dorsal perforan dallarinin embolik veya trombotik
okliizyonu (baziler tepe sendromu) sonucu gelisir. Diger nedenler arasinda
hemoraji, tiimor infiltrasyonu, inflamasyon ve beyin sap1 kompresyonu vardir.

Okiilomotor niikleer komplekse komsu premotor mezensefalik yapilarin
ani tutulumunda okiiler motilite bozukluklar1 goriilebilir ve bu durum baglangicta
niikleusun direk hasarindan ayirt edilemeyebilir. Bu sekilde supraniikleer
tutulumu, niikleer ve infraniikleer tutulumdan ayirt etmek igin okiilosefalik veya

kalorik testle vestibiiler sistem uyarimi yapilmalidir.
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2.2.4. Fasikiiler lezyonlara bagli okiilomotor sinir felci

Okiilomotor sinir fasikiiler lezyonlari, beyin sap1 disindaki okiilomotor
sinir lezyonlarindan klinik olarak ayrilamayan tam ya da parsiyel paralizilere yol
acar. Pupilla genellikle tutulmus olmakla beraber korunabilir.  Fasikiiler
okiilomotor sinir parezileri izole ya da diger norolojik bulgularla birlikte
olabilir(3).

Baska norolojik bulgular ile ortaya ¢ikan karakteristik fasikiiler okiilomotor

sinir paralizileri Tablo-1’de gosterilmistir.

Tablo-1: Okiillomotor sinir felci sendromlari

Sendrom Bulgular Lezyon Lokalizasyonu

Benedikt Ipsilateral III. KS felci Red niikleus

Kontralateral ekstrapiramidal
bulgular

Hemitremor/istemsiz hareketler
Nothnagel Ipsilateral III. KS felci Fasikiiler (Brakiyum

konjonktivum)
Serebellar ataksi

Claude Benedikt ve Nothnagel Siiperior serebellar
Sendromlarinin kombinasyonu pedinkiil
Weber Ipsilateral III. KS felci Serebral pedinkiil

Kontralateral hemiparezi

Benedikt Sendromu: Red niikleusun o6zellikle okiilomotor fasikiillerin
icinden gectigi dorsokaudal kisminin lezyonunda goriiliir. Bu sendromda
kontralateral istemsiz hareketler ile ipsilateral okiilomotor sinir paralizisi ortaya
cikar.

Nothnagel Sendromu: Brakiyum konjunktivum bdlgesindeki lezyonlara
bagli ipsilateral okiilomotor sinir paralizisi ve serebellar ataksi goriiliir.

Weber Sendromu: Red niikleusun ventralindeki mezensefalik lezyonlar,

fasikiiler okiilomotor lifleri ve serebral pedinkiildeki motor lifleri etkileyerek
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okiilomotor sinir paralizisi ile birlikte yiiziin alt tarafin1 ve dili de i¢ine alan
kontralateral hemipleji veya hemipareziye neden olur.

Claude Sendromu: Brakiyum konjunktivum ile red niikleusun birlikte
tutulmasina bagli okiilomotor sinir paralizisi, kontrlateral asinerji, ataksi, dismetri
ve disdiadokokinezi goriiliir.

Okiilomotor sinirin ana dallarina ait pareziler siklikla kavernoz siniis ve
posterior orbita lezyonlarina bagli gelismekle beraber; superior ve inferior dallar
anatomik olarak beyin sapinda ayrilmaya basladigindan fasikiil lezyonlarinda da
tek dal tutulumu olabilir, okiilomotor sinirle innerve olan kaslardan sadece birinin
tutulumu da miimkiindiir (3).

Okiilomotor sinirin fasikiiler lezyonlari izole IO kas parezisi yapabilir (37).
Izole IR kas parezisi goriilebilir (38). Baska nérolojik bulgularla birlikte tek tarafl:
fiks dilate pupile neden olabilir (39). Baska ti¢iincii sinir bulgusu olmadan yalnizca
SR ve IO tutulabilir (40,41). SR ve MR parezisi olabilir (42). Levator kas1 yalmizca
SR ve MR ile birlikte tutulabilir (43). IR kasmin ve pupilin korundugu, 10, SR,
MR ve levatdr kast parezisi goriilebilir (44). Pupilin korundugu, 10, SR, MR, IR
ve levatdr kaslarmin parezisi olabilir (45). Son olarak sol IR kast, sol pupil, sag SR
kasi, konverjans ve sol MR kasi parezisi tablosuna neden olabilir (28).

Bu klinik ¢alismalara dayanarak ventral mezensefalondaki liclincii kraniyal
sinir fasikiillerinin lateralden mediale dogru siralamisinin 10, SR, MR, LPS, IR,
pupilla lifleri seklinde oldugu ileri siiriilmiistiir (37). Ayn1 zamanda rostrokaudal
diizenlenmenin de en iistte pupiller lifler olmak iizere, takiben IR, 10, MR, SR ve
LPS seklinde oldugu ileri siiriilmiistiir (44). Bu model SR ve LPS kas felcini igeren
superior divizyon okiilomotor felcin agiklamasini yapar (46,47). Inferior ve
superior divizyon tutulumlarinin her ikisi de ekstraaksiyel mezensefalik lezyonlara
bagl olabilir. Sonug olarak superior ve inferior divizyonel III. KS felci klasik
olarak anterior kavernoz siniis ya da posterior orbital lezyonlara bagli olsa da; III.
KS’in seyri boyunca fasikiilden orbitaya kadar her alanda divizyonel tutuluma
rastlanabilir (47).

Mezensefalik sendromlarin ¢ogu vaskiiler kaynaklidir, PCA perforan
dallar1 veya BA vaskiiler alaninda okliizyona ya da bagka bir hasara bagl gelisir.

Hasar hemorajik, kompresif, infiltratif, travmatik, nadiren inflamatuvar olabilir.
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Fasikiiller beyaz cevher traktuslari oldugu i¢in demyelinizan hastaliklar da izole
bir fenomen olarak veya diger norolojik bulgularla birlikte okiilomotor sinir

paralizisine neden olabilir.

2.2.5. Subaraknoid alandaki lezyonlara bagli okiilomotor sinir felci

Interpedinkiiler fossadaki okiilomotor siniri etkileyen lezyonlar, sinirin
mezensefalon ventral yiiziinden ¢ikistan kaverndz siniise girmek iizere posterior
klinoid yap1 kenarindaki durayr delme noktasina kadar herhangi bir yerde lokalize
olabilir. Interpedinkiiler etkilenme parsiyel ya da tam olabilir, parsiyel baslayip
saatler ve hatta haftalar icinde ilerleyebilir. Akomodasyon parezisi ¢gogunlukla
vardir, pupilla tutulumu degiskendir ve lezyonun natiiriine baghdir (3).

Bu alandaki tutulumda disfonksiyon;

A) Izole pupil dilatasyonu

Okiilomotor sinire yukaridan veya medialden basi sonucu olusur. ICA ve
PCoA ayrilma noktasindaki anevrizmalar erken donemde fiks dilate pupil ortaya
cikarabilir, genellikle saatler i¢inde diger okiilomotor sinir bulgular1 da eklenir. BA
anevrizmasi izole pupilla tutulumuna neden olabilir ve okiillomotor sinir
parezisinin giinlerce tek bulgusu olabilir.

Okiilomotor sinirin interpedinkiiler kismindaki tutulumuna bagh izole
pupilla dilatasyonu son derece nadirdir. Diger yonlerden saglikli birisinde dilate,
reaksiyonu olmayan pupillanin, hasta bag agrisindan yakiniyor bile olsa, tonik
pupilla gibi silier ganglion tutulumuna bagli veya farmakolojik blokaja bagl
gelismis olmasi en olasidir; her iki durumda da tanisi1 farmakolojik testler ile
kolayca koyulabilir (3).

B) Pupilla tutulumu ile birlikte subaraknoid okiilomotor sinir paralizisi

Ozellikle ani baslangicli ciddi basagris1 varsa en sik nedeni intrakraniyal
anevrizmalardir. En sik ICA ile PCoA ayrilma noktasindaki anevrizmalardan
kaynaklanir, BA tepesindeki ya da BA ile SCA ayrilma noktasindaki anevrizmalar
da benzer klinik tabloya yol agabilir (3).

Anevrizmalar okiilomotor siniri direkt sinir kompresyonu ile, kiiciik bir
hemoraji ile veya major riiptiir oldugu durumlarda etkileyebilir. Anevrizma

cerrahisi sirasinda okiilomotor sinir travmasi olabilir (3).
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Karotikokaverndz fistiil, tiimorler, ektazik PCA veya BA okiilomotor
sinirde bast ve gerilme ile; shwannom veya kaverndz anjiom gibi lezyonlar da
intrensek olarak akut veya progresif okiilomotor sinir parezisine neden olabilir (3).

Basta diyabetes mellitus (DM) olmak ftizere vaskiiler hastaliklar siklikla
pupillanin korundugu okiilomotor sinir parezisi yapar ancak bir¢ok olguda pupilla
da tutulmaktadir. DM’ ye bagl ardisik 26 hastayr iceren bir ¢aligmada pupil
tutulumu % 38 olarak bulunmustur. Anizokori ¢ogu hastada 1 mm veya daha az
olarak bildirilmis, 2 hastada 2 mm den biiyiik saptanmis, ancak hastalarin
higbirinde 2,5mm’ yi gegmemistir (48).

C) Pupillanin korundugu subaraknoid okiilomotor sinir paralizisi

Iskemi, 6zellikle baska nérolojik semptom ve bulgu eslik etmiyorsa bu tip
tutulumun en sik nedenidir. iskemik okiilomotor sinir paralizisi olgularinda lezyon
en sik pupillalarin efferent liflerinin anatomik olarak ekstraokiiler kas liflerinden
ayri oldugu okiillomotor sinir fasikiilinde veya pupilla liflerinin periferik
lokalizasyonda olup sinirin ana govdesine gore daha fazla kollateral kan akimi
aldig1 subaraknoid kisimda lokalizedir (3).

Iskemiye bagl okiilomotor sinir parezisi gelisen olgularda, pupilla
etkilense de korunsa da siklikla siddetli agr1 olur. Iskemik okiilomotor sinir parezisi
karakteristik olarak tedavisiz 4-16 haftada diizelir. Diizelme hemen her zaman
tamdir, aberan rejenerasyon neredeyse hicbir zaman goriilmez (3).

Subaraknoid kompresif lezyonlar bazen pupili tutmayabilir. Bu tipte
tutulumun muhtemel nedenlerinden biri lezyonun basincinin diizgiin olarak
dagilmasi1 ve nispeten basinca direncli, daha kiiglik ¢apli pupillomotor liflerin
basingtan etkilenmemesidir. Diger olasi neden ise lezyonun dorsal yerlesimli
olmasidir. Boyle bir lezyonun sinirin yalnizca inferior liflerini sikistirdigi, dorsal
yerlesimli pupillomotor liflerin korundugu one siirtilmistir (13,49). Riiptiire
olmamis serebral anevrizmalarda okiilomotor felg tam olmayabilir, siklikla okiiler
veya orbital agr ile birliktedir (3,50). Tam okiilomotor motor felg varliginda
pupilin tutulmamasi neredeyse her zaman anevrizma tanisini ekarte ettirir, bu tip
tutulum en sik iskemiye, 6zellikle de DM ile birlikte olan iskemiye baglidir (13).
Agril1, parsiyel ve pupillanin korunmus oldugu okiilomotor parezisi olan olgularda

mutlaka manyetik rezonans goriintileme (MRG) ve bilgisayarlt tomografik
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anjiografi  (BTA) veya manyetik rezonans anjiyografi (MRA)’ den biri
yapilmalidir (3).

Ucgiincii kraniyal sinir, subaraknoid mesafedeki seyri boyunca ektatik
damarlar, tiimorler (6zellikle menenjiom, metastazlar ve kordomlar), meninkslerin
enfeksiyoz ve inflamatuar patolojileri (51), travma (52) ,sarkoidoz (53), norosirtirji
islemleri sirasinda gerilmeye veya Gullian-Barre Sendromuna bagli zarar gorebilir.

Herniye unkusa bagli olarak sinirin gerilmesi ilk olarak 1s18a zayif cevap
veren ama nispeten korunmus konverjans ile birlikte pupil dilatasyonuna
(Hutchinson pupil), daha sonra pupil sabit hale geldiginde ekstraokiiler kas
zayifligina neden olur.

Kraniyal MRG’de okiilomotor sinirin interpedinkiiler kisminin
kalinlagmasi ve sinyal artis1 oftalmoplejik migrenli baz1 ¢ocuklarda goriilmiistiir
(54). Kriptokokkal menenjitle birlikte episodik ve tekrarlayan pupili tutan 111. KS

tanimlanmustir (55).

2.2.6. Kaverndz siniis ve superior orbital fissiir i¢indeki lezyonlara bagl
okiilomotor sinir felci

Kavernoz siniis ve superior orbital fissiir i¢indeki kompresif lezyonlar
siklikla diger okiiler motor sinirleri ve trigeminal sinirin oflamik dalin1 da etkiler.
Izole TII. KS disfonksiyonuna neden olabilmekle birlikte, daha ¢ok kraniyal
polindropatiye neden olur (56). Kavernoz siniis superior orbital fissiirden gegen
yapilari i¢erdiginden, lezyonun siniiste mi, fissiirde mi yoksa her ikisinde birden
mi oldugunu kesin olarak belirlemek siklikla miimkiin degildir. Bu bolgedeki
lezyonlarin neden oldugu bulgular “sfenokaverndz sendrom” adi altinda tek bir
kavramla tanimlanabilir. Bu Sendrom III. IV. ve VI. KS’lerin paralizisi ile
karakterizedir ve siklikla trigeminal sinirin oftalmik dalinin da tutulumuyla
birliktedir. Tutulum kaverndz siniiste ise bu bulgulara trigeminal sinirin maksiller
divizyonun bulgusu da eslik edebilir. Trigeminal sinirin kaverndz siniis veya
superior orbital fissiir lezyonlarindaki tutulumu nedeniyle, bu bdlgelerde lezyonu
olan hastalar oftalmopareziyle birlikte ciddi agridan yakimirlar (3). Kombine

okiilomotor fel¢ ve sempatik denervasyon kavernoz siniis lezyonu i¢in neredeyse
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patognomoniktir (17). Okiilosempatik parezi; propitoz, géz kapaklarinda 6dem ve
kemozis ile seyreder (3).

Kompresif kaverndz siniis lezyonlar1 pupili tutmayabilir, ¢linkii genellikle
okiilomotor sinirin sadece superior dalini tutar ki bu dal pupillomotor lif igermez,
veya sinirin superior dalmi pupillomotor liflerin 10 kasa yakin asag dogru
seyrettigi noktanin daha anteriorunda tutar. Anterior kaverndéz lezyonlarin
gorliniiste pupili tutmamasi, hem pupiller sfinktere hem de dilatore giden sinir
liflerinin hasarina bagli olarak pupilin orta pozisyonda fikse olmasiyla miimkiindiir
(49).

Trigeminal sinirin oftalmik dalindan gelen duyu lifleri kaverndz siniisiin
lateral duvarinda okiillomotor sinirle birlesir. Dolayisiyla biiyliyen anevrizmasi
olan hastalarin frontoorbital basagrilar1 {iclincii kraniyal sinirin dogrudan
irritasyonuna bagli olabilir. Okiilomotor sinirin i¢indeki trigeminal liflerin iskemik
hasar1 da diyabetik okiilomotor sinir felcindeki agrinin kaynagi olabilir (13).

Kavern6z siniisiin medialindeki lezyonlar, ICA anevrizmasi gibi, yalnizca
okiiler motor sinirleri etkileyerek daha lateraldeki trigeminal sinirin oftalmik dalini
tutmayabilir ve boylelikle agrisiz oftalmoplejiye neden olabilir. Bunun aksine,
lateralden baslayan lezyonlar ilk olarak retroorbital agr1 ile bagslar ve oftalmoparezi
ancak sonradan eklenir (13). Ugiincii sinir felci, pitiliter adenomun veya dura-
kavernoz siniis santinin ilk veya tek bulgusu olabilir (57,58). Bazen pitiiiter
apopleksi agrili I1I. KS felci olarak ortaya ¢ikabilir (57). Immiinsuprese bireylerde,
mukormikozis (59) veya aspergillozis (49) ile kaverndz siniis enfeksiyonu
gelisebilir.

Kavern6z siniis ve superior orbital fissiir i¢ginde kraniyal sinirlerin idiopatik
graniilomatéz inflamasyonu Tolosa Hunt Sendromu olarak adlandirilir. Bu
sendromda steroid tedavisine hizl1 ve dramatik yanit alinir. Ancak semptom ve
bulgularin hem spontan hem de steroidle olan remisyonu tiimdr ve anevrizmaya
bagl agrili oftalmopleji olgularinda da goriilebilir. Kavernoz siniis lezyonlarinda
benzer bulgu ve tedavi yanit1 goriildiigiinden agrili oftalmoplejisi olan hastalarin
norolojik goriintiilemesi, sistemik arastirmasi ve ¢cogu olguda lomber ponksiyon

dahil olmak tizere ayrintili incelemeler yapilmalidir (3).
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Sfenokavernéz sendroma en sik neden olan lezyonlar; anevrizmalar,
menenjiomlar, pitiiiter tiimorler, kraniyofarenjiyomlar, nazofarengeal tiimorler,
metastatik tiimorler, lenfoma ile infeksiy6z ve inflamatuar olusumlardir. Vaskiiler
olusumlar, kavernoz siniis trombozu, karotiko-kaverndz siniis fistiilleri, sifiliz, dev
hiicreli (temporal) arterit, DM, romatoid artrit ve sistemik lupus eritematozusu olan
hastalarda da agrili oftalmople;ji goriilebilir (3).

Diyabetik hastalardaki iskemik okiilomotor sinir disfonksiyonlarinin
bazilar1 sinirin intrakaverndz segmentinin etkilenmesi sonucu gelismektedir.
Benzer lezyonlar hipertansiyon (HT), oftalmoplejik migren, herpes zoster
oftalmikus ve dev hiicreli arteritli olan hastalarda gelisen izole III. KS
paralizisinden sorumlu olabilir (3).

Travmaya bagli I1I. KS paralizisi genellikle kafatasi fraktiirii ile birliktedir
ve kaverndz siniis veya superior orbital fissiirdeki intrandrol veya perindronal

hemoraji sonucudur (3).

2.2.7. Orbita i¢indeki lezyonlara bagl okiilomotor sinir felci

Orbita apeksindeki lezyonlar agrili veya agrisiz oftalmopleji ile birlikte
genellikle optik noropatiye bagli gorme kaybr ve degisik derecelerde propitozis
yapar. Okiilomotor sinir orbitaya iki ayr1 dal olarak girer, bu nedenle bu iki daldan
biri ile iliskili tam olmayan III. KS parezisi olan hastalarda siklikla sfenokavernoz
veya orbital apeks lezyonu s6z konusudur. Ancak III. KS’in beyin sapinda
baslayan topografik diizeni dolayis1 ile beyin sap1 ve subaraknoid alan
lezyonlarinda da divizyonel tutulum goriilebilir (3).

Oftalmoplejik migren de tekrarlayan paroksismal siiperior dal okiilomotor
felce neden olabilir (60). Nadiren kismi veya tam okiilomotor fel¢ dental anestezi
sonrasi ortaya ¢ikabilir, muhtemelen anestezik ajanin inferior dental artere veya
stiperior alveolar artere yanliglikla enjeksiyonu ve takiben maksiller, orta
meningeal ve oftalmik arterin lakrimal dalina retrograd akimina baglidir (61).

Okiilomotor sinir paralizisi yapan orbital olusumlar; inflamasyon, iskemi,

infiltrasyon, travma ve kompresyondur (3).
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2.2.8. Okiilomotor sinir felci ile gelen hastaya yaklagim

Oftalmopleji veya pitoz olmaksizin, dilate ve reaksiyonu azalmis veya hig
olmayan pupilla: Bu sekilde basvuru nadirdir. Bilinci kapali, komadaki hastada
supratentoriyal genisleyen bir kitleye bagli olabilir. Bilinci agik, belirgin dilate
pupillast olan hastada farmakolojik blokaj veya tonik pupilla olma ihtimali
kompresif nedenden ¢ok daha ytiksektir.

Tam veya tam olmayan oftalmoparezi, pitoz ile dilate ve reaksiyonu azalmig
veya hi¢ olmayan pupilla: Okiilomotor sinir seyri boyunca herhangi bir yerde
tutulum bu klinige neden olabilir. Ancak intrakraniyal anevrizmadan siiphelenmek
ve gerekli tetkikleri hemen yapmak gerekir. Iyi yapildigi taktirde MGA ve BTA
3mm nin iizerindeki anevrizmalar i¢in % 95 duyarliliga sahiptir. Anevrizma
oldugu diistiniilen tiim hastalarda konvansiyonel anjiografi yapilmaldir.

Pupilla tutulumu olmaksizin oftalmopleji ve pitoz: Genellikle iskemiktir.
Tam okiilomotor felg ile birlikte pupilla tutulumu yoksa norolojik goriintiilemeye
gerek olmayabilir. Aksine pupillanin tutuldugu parsiyel okiilomotor felgli
olgularda, 6zellikle agr1 eslik ediyorsa iskemik risk faktorleri ile birlikte ayrintili
tetkik gereklidir. Bazi olgularda LP gerekebilir. Tiim tetkikleri normal olan
hastalarda intrakraniyal anevrizmayr dislamak icin arteriyografi yapmak
gerekebilir. Pupillast korunmus yasli hastalar, iskemi ve dev hiicreli arterit
acisindan tetkikleri yapildiktan sonra izleme alinabilir. Ayrica pupilla normal
olgularda néropatinin yanisira miyopati veya néromiiskiiler bir hastaligin bulgusu
da olabilecegi her zaman akilda tutulmalidir.

Kiiciik veya orta ¢apta pupilla ile oftalmopleji ve pitoz: Okiilosempatik
tutulumu da isaret eden bu bulgular genellikle kavernoz siniis i¢indeki tutulumu

gosterir (3).

2.2.9. Progresif ya da diizelmeyen okiilomotor sinir felci

Akut (ilk iki hafta) donemden sonra kotiilesmeye devam eden ya da yeni
norolojik semptomlar gelisen hastalar progresif, 12-16 haftadan sonra semptomlari
devam eden hastalarsa diizelmeyen III. KS felci olarak adlandirilir. Bu hastalara

MRG’nin yaninda MRA ya da konvansiyonel anjiografi yapilmalidir. Meningeal
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irritasyon bulgulart veya ¢oklu kraniyal sinir tutulumu varsa LP endikasyonu da
vardir (18).

2.2.10. Aberan rejenerasyonun goriildiigli okiilomotor sinir felci

Okiilomotor bulgularin ¢gikmasindan aylar ila yillar sonra, aberan III. KS
bulgular1 goriilebilir. Asag1 bakista veya adduksiyonda iist kapak elevasyonu,
abduksiyonda kapak depresyonu aberan rejenerasyon bulgularidir. Diger bulgular
g06ziin elevasyon ve depresyon kisitliligidir. Pupil miyotik veya middilate olabilir;
1518a cevapsizken akomodasyonla (1s1k-yakin disosiasyonu), adduksiyonda veya
asag1 bakista kiigtilebilir (18)

Aberan rejenerasyon konjenital nedenlere, travmaya, anevrizmaya,
migrene ve sifilize bagli I1I. KS hasariyla iligkili olabilir ama hi¢bir zaman iskemik
noropatiye bagli degildir. Aberan rejenerasyonun muhtemel nedeni rejenere olan

sinir fibrillerinin yanlis yonelimidir (13).

2.3.Troklear Sinir Felci

Troklear sinir paralizisi, okiilomotor veya abdusens sinir paralizisinden ¢cok
daha nadir fark edilir. Bununla birlikte IV. KS felci genel popiilasyonda edinsel
vertikal strabismusun en sik nedenidir. Vertikal strabismusun diger nedenleri
okiiler miyopatiler, kavsak hastaliklari, tam olmayan III. KS felci ve skew
deviasyondur (3). Her ne kadar IV. KS felci vertikal sasiliklarin gogundan sorumlu
ise de III. ve VL. sinir fel¢lerinden daha nadir teshis edilir (4,62). SO kasin parsiyel
veya tam paralizisine neden olan 1V. KS felcine genellikle antagonist kas olan
ipsilateral IO kasinim asir1 aktivasyonu eslik eder. Bu hastalar asagiya ve karsiya
bakista artan vertikal diplopiden yakmirlar. Ozellikle gbz abduksiyonda iken disa
rotasyonu (eksiklotorsiyon) vardir. Bu ozellik IV. KS paralizisinin yukaridaki
gbziin intorsiyonda oldugu skew deviasyondan ayrilmasini saglar. SO kasin goze
intorsiyon yaptirmast, ozellikle III. KS paralizisi olan olgularin SO fonksiyonunu
degerlendirirken 6nemlidir. Bu olgularda goz abduksiyonda iken hasta asagiya

baktirildiginda intorsiyon olmamasi SO fonksiyonunun da bozuldugunu gosterir

@3).
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Troklear sinir paralizisi olan ¢ogu hastanin tortikollisi vardir. Bu hastalar
baglarini tipik olarak paralitik SO kasinin karsi tarafina dogru egik tutarlar.
Spontan okiiler tortikollis, bir tarafta gérmesi azalmis olan ve tiim bakis
pozisyonlarinda fiizyonu saglayacak olan biiyiik vertikal flizyonel amplitiidleri
olan hastalarda goriilmez. Troklear sinir paralizili bazi hastalar baslarini paralizili
tarafa egik tutarlar. Bu, ¢iftlesen imajin daha ¢ok birbirinden ayrilmasina neden

olur ve birinin tamamen ihmal edilmesini saglar (3).

2.3.1. Konjenital troklear sinir felci

Konjenital troklear sinir paralizisi sik goriliir, nedeni bilinmemektedir.
Bazi olgularda troklear sinir niikleusunun aplazisi, digerlerinde hipoplazisi oldugu
diisiiniilmektedir. Cogu sporadiktir ve ¢ogu olgu norolojik olarak normaldir.
Birgok hastanin bir miktar fasiyal asimetrisi vardir (3).

Konjenital troklear sinir parezili hastalarda vertikal fiizyon amplitiidleri bag
egme ile kompanze edilir (3). Konjenital IV. KS paralizi olan hastalarda yagamin
daha sonraki donemlerinde fiizyonel yetenek kaybi, lens islev bozuklugu ya da
mindr kafa travmasina bagli semptom gelisebilir. Bu durumda hastalar ‘yeni
baglamis 1V. KS paralizisi’ olarak degerlendirilebilir. Bu tip durumlarda eski
resimlerde bas egikliginin gozlemlenmesi konjenital dogay: destekleyebilir (63).
Latent SO felcinin dekompanzasyonu hamilelikte ortaya ¢ikabilir, dogumdan kisa
stire sonra diizelen diplopiye neden olabilir (64). Konjenital SO paralizisi bilateral
olabilir. Baz1 olgular cerrahi sonrasina kadar tek tarafli sanilabilir, cerrahi sonrasi

kars1 taraftaki paralizi belirgin hale gelebilir (3).

2.3.2. Travmatik troklear sinir felci

Izole edinsel unilateral ve bilateral troklear sinir parezisinin en sik nedeni
orbital, frontal, bazal veya oblik kraniyal bolgeye olan direkt kiint kafa travmasidir
(13). Mezensefalonun etrafinda tentoriyum kenarindaki uzun seyri, bu siniri
ozellikle incinebilir kilmaktadir (13). Troklear sinir niikkleusundan SO kas1 innerve
ettigi orbitaya kadar birgok patolojik olusumdan etkilenebilir (3). Yiiksek

rezoliisyonlu MRG incelemesi etyolojiyi aydinlatmada yardimei olabilir. MRG’ de
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solda goriilen kiigiik mezensefaik lezyon, IV. KS beyin sapinda ¢apraz yaptigindan

kars1 tarafta, yani sagda izole SO kas parezisine yol agabilir (63).

2.3.3. Niikleer ve fasikiiler lezyonlara bagli troklear sinir felci

Troklear sinirin niikleer lezyonlar1 eslik eden mezensefalik lezyonu
diisiindiiren norolojik bulgular olmadan lokaliz edilemez. Troklear fasikiillerin
dorsal yerlesimi nedeni ile eslik eden ndrolojik bulgular bu lezyonlarin topografik
tanisinda goriintiileme yontemleri kadar yardimcr degildir (3). Diger norolojik
bulgularin varliginda bile niikleer lezyonun fasikiiler olandan ayirt edilmesi
miimkiin degildir (3). Bununla birlikte santral Horner Sendromu ve optik ndropati
veya optik traktus sendromu bulgusu olmaksizin goriilen relatif aferent pupilla
defekti (RAPD), IV. KS felcinin niikleus veya fasikiill lezyonundan
kaynaklandigini diistindiirtiir (18,65). RAPD, siiperior kollikulus brakiyumundaki
afferent pupilla liflerinin hasari sonucu gelisir (3). IV. KS ¢ekirdegini veya
fasikiillerini, anterior mediiller velumda ¢aprazlasmadan, komsu sempatik lifler ile
birlikte etkileyen tek tarafli lezyonlar ipsilateral Horner Sendromuna ve
kontralateral SO felcine neden olabilir (66,67).

Dorsal mezensefalona bast yapan ekstrensek lezyonlar IV. KS’i
beyinsapindan cikarken etkileyebilir ve beyinsap:r fonksiyonlarini bozabilirler.
Pons ve mezensefalon siirinda tegmentumu tutan lezyonlardan etkilenirler.
Bunlarin basinda tentoryum kenarina sinirin basisina neden olan kontlizyon ve
hemoraji gelir (3). Hem unilateral hem de bilateral SO parezisi, pineal timére,
demyelinizan hastaliga, akuaduktal stenoza ve hidrosefaliye bagh gelisen Parinaud
Sendromu ile iliskili olabilir. Ayrica posterior fossadaki norosiriirjikal girisimleri
takiben de gelisebilir (3,13,17).

Her ne kadar izole IV. KS felci, dorsal orta beyin yerlesimli tiimoriin (68),
kanamanin (69,70), infarktiisiin (71) veya multiple sklerozun (64) tek veya ilk
bulgusu olabilirse de, troklear sinir felcine neden olan pek ¢ok mezensefalik lezyon

(72), cevre yapilar etkileyerek bulgu verir.
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2.3.4. Subaraknoid alandaki lezyonlara bagli troklear sinir felci

Troklear sinir Ozellikle beyin sapinin dorsal ylizeyinden ¢ikarken
yaralanmaya veya kompresyona yatkindir (5). Kafatas: fraktiirii veya biling
kaybma yol agmayan travmalar bile sinirin oldukc¢a duyarli olmasi ve uzun
subaraknoid seyri nedeniyle 1V. KS paralizisine neden olabilir (3). Ambient sistern
hizasindaki bir SCA anevrizmasina (73,74), PCoA anevrizmasma (75) veya
schwannoma ve norofibrom gibi primer IV. KS neoplazisine (76) bagli gelisebilir.
Pitdiiter tlimorleri nadiren izole dordiincii kraniyal sinir felci ile ortaya gikabilirler
(77). Diffiiz meninks patolojileri tek veya iki tarafli IV. KS felcine neden olabilir
(78). Siiperior serebellar pedinkiil tutulumunda ipsilateral serebellar bulgularla
birlikte, daha anteriorda sinirin pedinkiil etrafin1 dolastigi yerde kontralateral
hemiparezi ile birlikte goriilebilir. Gullian-Barre Sendromu ve Miller Fisher
Sendromu (79) genelde diger okiiler motor sinirlerle birlikte troklear sinir
tutulumuna neden olur. Norocerrahi islemlere bagl olarak da bu lokalizasyonda
zedelenebilir. LP ve spinal anesteziyi takiben sinir subaraknoid alanda zedelenir
(13,80).

2.3.5. Kavernoz siniis ve orbita i¢cindeki lezyonlara bagli troklear sinir felci

Bu lokalizasyonlardaki lezyonlar kombine okiiler motor sinir parezisi
yaparlar ve IV. KS siklikla tutulur. Kavernz siniis lezyonlarina bagli izole troklear
sinir tutulumu beklenmedik bir bulgu olsa da dural karotid-kavernoz fistiile (81),
ICA anevrizmasina ve kaverndz siniis menenjiomuna (82) bagh olgular
bildirilmistir (13,18). Herpes zoster oftalmikus (83) veya otikusa (84) bagh da
izole IV. KS felci bildirilmistir. Orbital patolojiler ve travmalar troklear sinire zarar
verebilse de hasarin SO kas veya tendonda mu, trokleada m1 yoksa sinirde mi

oldugunun ayirt edilmesi giigtiir (3,13).

2.3.6. Siiperior oblik miyokimi (SOM)

Tek gozii tutan rotatuar mikrotremor, vertikal osilopsi epizodlari, 151k
titremesi veya diplopiye neden olabilir (5). Hastalar kisa siireli yenileyen
monokiiler bulanik gérmeden ya da goriintii titresiminden s6z edebilirler. Bunlar

genellikle 10 saniyeyi ge¢mez, ancak bir giinde bir¢ok kez yineleyebilir.
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Elektromiyografidle = noronal = hasar ve  sonrasindaki  rejenerasyona
yorumlanabilecek elektriksel aktivite bozukluklari goriilebilir. Etyoloji olarak
superior oblik miyokimiye neden olan ©zel bir troklear sinir hastaligi
gosterilmemistir. Bir¢cok olguda kafa travmasi, olas1 demiyelinizan hastalik ya da

beyin sapi infarkti ve serebeller tiimore sekonder IV. KS paralizisi tanimlanmistir
(63).

2.4. Abdusens Sinir Felci

Abdusens nukleusunu etkileyen lezyonlar yalnizca ipsilateral LR felcine
neden olmaz, ayn1 zamanda ipsilateral bakis felcine de neden olurlar (3). Sinirin
kendine 6zgli anatomik lokalizasyonu nedeniyle okiilomotor ve trokleara sinir

hasarinda goriilenden farkli sendromlar ortaya ¢ikar (18).

2.4.1. Konjenital abdusens sinir felci

Abduksiyonun konjenital yoklugu izole bir fenomen olarak son derece
nadirdir. Konjiige horizontal goz hareketlerinin konjenital paralizisi unilateral veya
bilateral abduksiyon gii¢siizliigiinden daha siktir. Izole tablolarda histolojik
bulgular, abdusens niikleuslarinin yoklugu veya hipoplazisi ve abdusens
sinirlerinin yoklugudur (13).

Mobius Sendromu ve Duane’nin retraksiyon sendromu, konjenital

horizontal bakis bozulugu ile seyreden ve ¢ok daha sik goriilen iki durumdur (13).

2.4.2. Travmatik abdusens sinir felci

Abducens sinirinin  petroklival bolgede 1ii¢ agilanmasi  vardir.
Pontomeduller kavsaktan ¢iktiktan sonra dikey olarak petroz kemik sirtina
yiikselir, daha sonra yaklasik 120 derece ileri yon degistirir. Petrosfenoid
ligamanin (Gruber) altindan gecer ve Dorello kanalinin i¢ine girer. Kavernz siniis
icinden gegerek superior orbital fissiire girer. Bu agilanmalar yaralanmaya agiktir
(85).

Posttravmatik abducens felcinin baslangici, siiresi ve iyilesmesi g¢esitlilik
gosterebilir. Akut basglangicin isaret edebilecegi post travmatik felg ii¢ sekilde

olabilir. Birincisi, kafa travmasi nedeniyle VI. KS’ in Dorello Kanali igerisinde
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petroz kemik kenarinda asag1 dogru gerilmesiyle kontiizyonu, ikincisi kafa tabani
kemik lezyonlari ve ligiinciisii statik yiiklenme ile petroz kemigin foramen laserum
boyunca disa dogru aviilsiyonuna bagli VI. KS’ in gerilmesi ve direk hasaridir.
Travma sirasinda her iki VI. KS mid-sagital diizlemde ivmelenir ve gerilir. Petroz

kemigin apeksinde sinirler sikisabilir, gerilebilir ve kontlizyona ugrayabilir (86).

2.4.3. Niikleer lezyonlara bagli abdusens sinir felci

Abdusens niikleusu sadece ipsilateral LR kasini1 innerve eden motor
noronlari degil, ayn1 zamanda karsi tarafa gecerek kontralateral MLF i¢inde yukari
cikip o tarafta MR subnukleusu ile sinaps yapan interniikleer noronlarin hiicre
govdelerini de kapsar. Boylece, abdusens nukleusunu etkileyen lezyonlar ayni
tarafta konjuge bakis paralizisine ve her iki abdusens niikleusunu etkileyen
lezyonlar konjuge horizontal bakisin bilateral kaybina neden olur.

Niikleer lezyonlar en siklikla beyin sap1 iskemisi ve hemorajisi olmak tizere
demyelinizasyon, pontin gliom gibi infiltratif neoplazmlara ya da daha az olmak
tizere distan basan tiimorlere baghdir (13,63) Wernicke-Korsakoff Sendromlu
hastalarda siklikla konjuge bakis paralizisi gelisir, bunun abdusens nukleuslarinin
metabolik etkilenmesine baglh oldugu diistiniilmektedir.
Amiyotrofik lateral skleroz hastalarinda, abdusens niikleusunda néronal kayip ve
gliozis gelisebilir (3).

Unilateral veya bilateral izole abduksiyon giigsiizliigli hicbir zaman

abdusens niikleusunun lezyonuna bagli ortaya ¢ikmaz.

2.4.4. Fasikiiler lezyonlara bagli abdusens sinir felci

Abdusens fasikiiliinli etkileyen ¢cogu lezyon komsu noérolojik yapilar1 da
etkileyerek kolayca ayirt edilebilen klinik sendromlara yol agar (3).

Pontin tegmentumdaki bir lezyon abdusens ve fasiyal sinir fasikiillerini,
traktus solitarius niikleusunu, santral tegmental traktusu, trigeminal sinirin spinal
traktusunu (ve onun niikleusunu), niikleus olivarius superioru veya bu yapilarin bir
kismini etkileyebilir. Boyle bir lezyon, ipsilateral abduksiyon paralizisi, ipsilateral
fasiyal paralizi, dilin G¢te iki 6n kisminda tat duyusu kaybi, ipsilateral santral

Horner Sendromu, ipsilateral yilizde analjezi ve ipsilateral sagirlik yapabilir. Bu
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bulgular birlikte anterior Inferior Serebellar Arter Sendromu’ nu (Foville
Sendromu) olusturur. Ipsilateral abduksiyon paralizisi yerine ipsilateral horizontal
bakig paralizisi de olabilir. Bu durum fasikiiler degil niikleer tutulumu gosterir
(3,13).

Ventral paramedian ponstaki bir lezyon, abdusens fasikiiliiniin ventral
kismmna ek olarak, kortikospinal traktusu, fasiyal sinirin fasikiiliiniin ventral
kismini veya her ikisini birden etkileyebilir. Boyle bir lezyon ipsilateral periferik
fasiyal paralizi ile birlikte olan Millard-Gubler Sendromu’ nu olusturur. Ayni
lokalizasyonda bir lezyona bagli olusan ipsilateral abdusens paralizisi ve
kontralateral hemiplejiye periferik fasiyal paralizi eslik etmeyebilir, Raymond-
Cestan Sendromu olarak adlandirilir. Bu lezyonlar nadiren izole altinci kraniyal
sinir felcine neden olabilir (3,18).

Fasikiiler VI. KS lezyonlar1 genellikle iskemiye baglidir fakat neoplaziye,
graniiloma, multiple sklerozis plaklarina veya Wernicke ensefalopatisine bagl
olabilir (87-91). Kronik VI. KS felci pontin gliom ve ekstraaksiyel tiimorler ile
birlikte tammlanmustir (92). Akut V1. KS felci multiple sklerozun ilk veya belirgin
bir bulgusu olabilir (93-95). Lyme hastaligina bagli da izole fasikiiler abdusens

felci tanimlanmustir (96).

2.4.5. Subaraknoid alandaki lezyonlara bagli abdusens sinir felci

Abdusens sinirinin subaraknoid alandaki uzun seyri ve yerlesim 6zellikleri
bu alanda birgok nedene bagli olarak hasarlanmasina neden olmaktadir (3). VI. KS
ponsun ventral yiiziinde yer alir. Bu alanda AICA, posterior inferior serbellar arter
veya BA tarafindan, 6zellikle damar dolikoektazik veya aterosklerotik ise basiya
ugrayabilir. Bu damarlarin anevrizmalar1 da abdusens sinir paralizisine neden
olabilir, bu olgulara siddetli bas agrisi eslik edebilir (3).

Prepontin sisternada VI. KS’ 1 etkileyen lezyonlar ipsilateral kortikospinal
demetlere basi yapabilir ve kontralateral hemipareziye neden olabilir. Daha sik
olarak trigeminal kokiin etkilenmesiyle ipsilateral fasiyal agriya neden olur.
Prepontin sisternadaki kompresif lezyonlar; dolikoektazik BA ve BA
anevrizmalari,  klivus  menenjiomlari,  kordomlari,  kondrosarkomlari,

schwannomlar1 ve nazofaringeal karsinomlar1 igerir (97-101). Aynm1 zamanda
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burada travmaya, menenjite, meningeal karsinomatozise ve Gullian-Barre
Sendromuna da agiktir. Altincr sinir felci sarkoidozun (102) ve metastatik prostat
kanserinin (103,104) ilk belirtisi olabilir.

Bu seyirde izole VI. KS felcinin en sik goriilen nedeni artmis intrakraniyal
basingtir (105). “HaNDL (headache, neurological defisits, cerebrospinal fluid
lymphocytosis) sendromu” olarak adlandirilan;  oftalmik belirtiler, gorme
azalmasi, papil 6dem ve altinci sinir felci, bas agrisi, norolojik belirtiler ve
serebrospinal sivi lenfositozu da ortaya c¢ikabilir (106). Spontal intrakraniyal
hipotansiyon (107,108) ve LP (109) da VI. KS felcine neden olabilir (13).

2.4.6. Petroz apeksteki lezyonlara bagli abdusens sinir felci

Abdusens siniri klivusun iizerindeki duray1r delip gectikten sonra
petroklinoid ligamanin (Gruber ligamani) altindan gecer. Bu bolgede mastoid
hiicrelere komsudur (3). Petroz kemigin ucuna yayilan enfeksiydz veya neoplastik
bir patoloji, abdusens sinir felci, ipsilateral fasiyal agri ve sagirligi igeren
Gradenigo Sendromu’ na yol agabilir (110). Inflamasyon disindaki lezyonlar,
ornegin tlimdrler ya da ICA’ nin interpetrozal segmentinin anevrizmalari da Petroz
Apeks Sendromu yapabilir (3).

Kombine abdusens ve hipoglossal sinir felci nadirdir ancak ¢ogunlukla
malign klival lezyonlar1 isaret eder (13,111). VI. KS felci ile es zamanli trigeminal
sinir tutulumu petroz kisimlardaki lezyonlarda daha siktir (13). Lateral siniis
trombozu veya flebiti inferior petrozal siniise yayildiginda, VI. KS parezisi
gelisebilir. Bu durum mastoiditin eslik ettigi bazi inferior petrozal siniis trombozlu
hastalarda tabloyu agiklasa da genellikle parezi artmis intrakraniyal basinca

baghidir (3,13).

2.4.7. Kaverndz sinlis ve superior orbital fissiirdeki lezyonlara bagh
abdusens sinir felci

Internal karotis arterinin intrakaverndz pargasindaki anevrizmalarin,
karotikokavernéz fistiillerin ve kaverndz sinlis tromboflebitleri ya da
trombozlarimin ilk belirtisi olarak izole VI. KS felci goriilebilir (63). Tiiberkiiloz,

sarkoidoz veya Tolosa-Hunt Sendromu gibi graniilomat6z durumlar; sfenoid siniis
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absesi veya idyopatik hipertrofik pakimenenjit gibi non-graniilomatoz
inflamasyonlar ve hipertansiyon, DM, dev hiicreli arterit, sistemik lupus
eritematozus ve migren gibi iskemik durumlar kavernoz siniis i¢inde abdusens sinir
tutulumu yapabilir (3).

Coklu okiiler motor sinir tutulumu, retroorbital agr1 ve bazen ipsilateral
Horner Sendromu lezyonun lokalizasyonu i¢in kaverndz siniise isaret eder. Goze
giden sempatik lifler kavernoz siniiste kisa bir mesafe i¢in VI. KS’ e katilir ve
dolayisiyla ipsilateral Horner Sendromu ile birlikte tek tarafli VI. KS felci dnemli

bir lokalize edici bulgudur (112-114).

PITUITARY
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SEHERGIRSINIE CAVERNOUS SINUS

Sekil-6: Kavernoz siniis i¢inde seyreden yapilar (115)
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismada Ocak 2012-Haziran 2015 tarihleri arasinda Izmir Atatiirk
Egitim Arastirma Hastanesi No6roloji Klinigi’nde yatarak tedavi goéren ve Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Noroloji Klinigi Norosensdryel polikliniginde
takip edilen IIL., IV. ve VL. KS tutulumu bulgular1 bulunan hastalar bilgisayar
kayitlar1 ve poliklinik dosyalar1 iizerinden retrospektif olarak incelendi. Niikleer
ve infraniikleer III., IV. ve VI. KS felci bulgularini izole, kombine ya da ek
ndrolojik muayene bulgulari ile birlikte bulunduran 17-88 yas araligindaki hastalar
caligmaya dahil edildi. Konjenital olgular ve tanili multiple skleroz hastasi olup
okiiler semptomlarla bagvuran hastalar, daha 6nce psddotiimor serebri ya da siniis
ven trombozu tanisi almis olup takipte olan hastalar ve inflamatuar polindropati
hastalar1 ¢alisma dis1 birakildi.

Hastalarin yas ve cinsiyeti, yakinma stiresi, tutulan kraniyal sinir/sinirleri,
tutulumun tarafi, agrinin eslik edip etmemesi, eslik eden ndrolojik muayene
bulgulari, iskemik risk faktorleri, saptanabilen etyolojik nedenler, MRG cekilip
cekilmedigi, ¢ekildiyse saptanan patolojiler, MRA, konvansiyonel anjiyografi ve
LP yapilip yapilmadig1 ve ne oranda patoloji saptandig1 incelendi.

Hastalar yaslaria gore 50 yas alt1, 50 yas ve iizeri olarak iki gruba ayrildi;
yakinmalarimin baslangig¢ siirelerine gore akut (< 2 hafta) ve subakut (= 2hafta)
olarak siiflandirildi. Okiiler motor sinir tutulumuna gore I11. KS tutulumu olanlar,
IV. KS tutulumu olanlar, VI. KS tutulumu olanlar ve multiple okiiler motor sinir
tutulumu olanlar seklinde 4 grupta incelendi. III. KS tutulumu olan hastalar kendi
icinde; total III. KS felci, pupilin korundugu tam oftalmoparezi (ige, asagi, yukari
bakis kisitliliginin tiimii ve pitoz), pupil tutulumu ile birlikte parsiyel oftalmoparezi
ve pupilin korundugu parsiyel oftalmoparezi olmak iizere 4 gruba ayrildi. Eslik
eden norolojik muayene bulgulart; biling degisikligi, papil 6dem, fokal bulgu
(motor, duyusal, serebellar) ve diger kraniyal sinirlerin (okiilomotor, troklear ve
abdusens siniri disindaki) tutulumu olmak iizere 4 baslik altinda toplandi.

Hastalarin oykii ve tetkiklerinde iskemik risk faktorlerinden diyabetes
mellitus (DM), hipertansiyon (HT), koroner arter hastaligi (KAH), hiperlipidemi

(HPL), sigara kullanimi, gecirilmis iskemik inme, gecirilmis iskemik III. ve VI.
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kraniyal sinir felci ve malignite tanist tarandi. Hastalar iskemik risk faktorlerinin
olup olmamasi, ek norolojik bulgularin varligi, nérogériintiileme ve LP verileri
kullanilarak etyolojik nedenlerine gére gruplandirildi.

Tim analizlerler SPSS 17 istatistik paket programi ile gergeklestirildi.
Kategorik degiskenler frekans ve yiizde, niimerik degiskenler medyan ve minimum
maksimum  degerleri ile betimlendi. Bagimsiz grup medyanlarinin
karsilagtirilmasinda Mann Whitney U Testi kullanildi. Kategorik degiskenler
arasindaki iliski Ki-kare testi ile sinandi. Calisma % 95 giiven diizeyinde

gerceklestirildi (p< 0.05 istatistiksel anlamli farklilik kabul edildi.).
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4. BULGULAR

Calismamiza Ocak 2012 ile Haziran 2015 tarihleri arasinda Izmir Atatiirk
Egitim Arastirma Hastanesi Noroloji kliniginde yatarak tedavi goren 117 hasta ve
Haziran 2012 ile Haziran 2015 tarihleri arasinda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Norosensoryel biriminde takip edilen 127 hasta olmak iizere toplam 244 hasta
dahil edildi. Hastalarin 80’ inde (% 32.7) IIL. KS felci, 28’ inde (% 11.5) IV. KS
felci, 124’ {inde (% 50.8) VI. KS felci ve 12’ sinde (% 4.9) multiple okiiler motor

sinir felci vardi.

4.1. Okiilomotor Sinir Tutulumu Olan Hastalar

Calismamizda III. KS tutulumu olan 80 hasta vardi. 22 (% 27.5) hasta 50
yasin altindayken, 58 (% 72.5) hasta 50 ve {lizerinde yasa sahipti. Erkek hasta sayis1
42 (% 52.5) ve kadin hasta sayist 38 (% 47.5) idi. Yakinma siiresi 70 (% 87.5)
hastada 2 haftadan kisa, 10 (% 12.5) hastada 2 hafta ve daha uzundu. Sag III. KS
felci 45 (% 56.2) hastada, sol Ill. KS felci 27 (% 33.8) hastada, bilateral tutulum
ise 8 (% 10.0) hastada saptandi (Tablo-2).

Tablo-2: Okiilomotor sinir felci olan hastalarin genel 6zellikleri

I11. KS tutulumu (n=80)
n %

Yas

<50 22 27.5

>50 58 72.5
Cinsiyet

Erkek 42 52.5

Kadin 38 47.5
Yakinma suresi

< 2 hafta 70 87.5

2 2 hafta 10 12.5
Tutulan taraf

Sag 45 56.2

Sol 27 33.8

Bilateral 8 10.0
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Hastalarin 58’1 (% 72.5) izole IILLKS felci iken 22 (% 27.5) hastada ek
ndrolojik muayene bulgusu vardi. Hastalar eslik eden ndrolojik muayene
bulgularina gore degerlendirildiginde; 2 (% 2.5) hastada biling degisikligi, 12 (%
15.0) hastada fokal bulgular (11 hastada hemiparezi, 1 hastada hemihipoaljezi, 3
hastada hemiataksi) vardi. Okiiler motor sinirler harici kraniyal sinir tutulumu 8
(% 10.0) hastada (3’ iinde II. KS, 6’ sinda V.KS) eslik ediyordu (Tablo-3). Biling
degisikligi olan bir hastada etyoloji primer SSS wvaskiiliti iken digerinde
mezensefalik infarkt vardi. V. KS tutulumu olan 3 hasta Tolosa Hunt Sendromu, 1
hasta nazofarinks kanseri kaverndz siniis metastazi, 1 hasta paranazal siniis kanseri
ve 1 hasta herpes zoster enfeksiyonuna bagli kavernoz siniis tutulumu tanisi aldu.
II. KS tutulumu olan hastalarda ise nazofarinks kanseri kaverndz siniis
metastazinin suprasellar invazyonu, glioblastoma multiforme ve suprasellar

ganglioglioma saptandi.

Tablo-3: Okillomotor sinir felci olan hastalarda eslik eden norolojik bulgular

3. sinir tutlumu (n=80)
n %

Biling degisikligi

Var 2 2.5

Yok 78 97.5
Papil 6dem

Var 1 1.2

Yok 79 98.8
Fokal bulgu

Var 12 15.0

Yok 68 85.0
Diger kraniyal sinir felci

Var 8 10.0

Yok 72 90.0
Eslik eden norolojik bulgu

Var 22 27.5

Yok 58 72.5
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Okiilomotor sinir tutulumu olan 80 hastanin 36’ sinda (% 45.0) agr1 varda.
Asag bakis kisithiligi 62 (% 77.5), yukar bakis kisithiligr 62 (% 77.5), ice bakis
kisithiligr 64 (% 80.0) hastada, pitoz 60 (% 75.0) hastada kaydedilmisti. Pupil
tutulumu 27 (% 33.8) hastada mevcuttu (Tablo-4).

Tablo-4: Okiilomotor sinir felci olan tiim olgularda klinik 6zellikler

I11. KS tutulumu (n=80)
N %

Agn

Var 36 45.0

Yok 44 55.0
Asagi bakis kisitliligt

Var 62 77.5

Yok 18 22.5
Yukar1 bakis kisitlilig

Var 62 77.5

Yok 18 22.5
Ice bakis kisithilig

Var 64 80

Yok 16 20
Pitoz

Var 60 75

Yok 20 25
Pupil tutulumu

Var 27 33.8

Yok 53 66.2

Pupil tutulumu olan olgular i¢inde asag1 bakis kisitliligr 23 (% 85.2), yukari
bakis kisitliligr 22 (% 81.5), i¢e bakis kisithiligr 21 (% 77.8) ve pitoz 24 (% 88.9)
hastada varken pupil tutulumu olmayan grupta asagi bakis kisitliligi 39 (% 73.6),
yukar1 bakis kisitliligr 40 (% 75.5), ige bakis kisitliligr 43 (% 81.1) ve pitoz 36 (%
67.9) saptand1. Pupil tutulumu olan hastalarda pitozun daha sik eslik ettigi gosterildi.
Pupil tutulumu ile pitoz arasinda anlamli iliski saptandi (p=0.041) (Tablo-5.)
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Tablo-5: Pupil tutulumu olan ve olmayan olgularda bakis kisitlilig1 ve pitozun kiyaslanmasi

Pupil tutulumu  Pupil tutulumu

var (n=27) yok (n=53) P
n (%) n (%)
Asagi bakis kisitliligt
Var 23 (% 85.2) 39 (% 73.6) 0.240
Yok 4 (% 14.8) 14 (% 26.4) '
Yukar1 bakis kisitliligt
Var 22 (% 81.5) 40 (% 75.5) 0.543
Yok 5 (% 18.5) 13 (% 24.5) '
Ice bakis kisitlilig
Var 21 (% 77.8) 43 (% 81.1) 0.723
Yok 6 (% 22.2) 10 (% 18.9) '
Pitoz
Var 24 (% 88.9) 36 (% 67.9) 0.041
Yok 3(% 11.1) 17 (% 32.1) '

Pupil tutulumu olmayan 53 hastanin 26’ sinda (% 49.1) parsiyel; 27’ sinde
(% 50.9) tam oftalmoparezi goriildii. Pupil tutulumu olan 27 hastaninsa 9° unda (%
33.3) parsiyel, 18’inde (% 66.7) tam oftalmoparezi saptandi. Pupil tutulumu olan
hastalarda tam oftalmoperazinin daha sik goriilmesine ragmen istatistiksel olarak
anlamli iligki saptanmadi (p=0.180) (Tablo-6).

Okiilomotor sinir tutulumu olan 80 hastada tutulum 6zellikleri ve saptanan

etyolojiler Tablo-7’ de verilmistir.

Tablo-6: Pupil tutulumu ve felg klinigi arasindaki iliski

Pupil tutulumu

P
Yok (n, %)  Var (n, %)
Parsiyel oftalmoparezi* 26 (% 49.1) 9(% 33.3) 0.180
Tam oftalmoparezi** 27 (%50.9) 18 (% 66.7) '

* Asagi-yukari-ige bakis kisitlilig1 ve pitozun birlikte bulunmadigi
** Asagi-yukari-ice bakis kisitlilig1 ve pitozun birlikte bulundugu
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Tablo-7: Okiilomotor sinir felci hastalarinda tutulumun sekli ve etyoloji

Sira | Asag bakis kisttiig Y”kf;rt'“ﬁg:‘@ ice bakis kistilig  Pupil tutulumy Etyoloji
1 Var Var Var Yok Yok iskemik
2 Var Var Var Yok Var Tolosa Hunt Sendromu
3 Yok Yok Var Yok Yok iskemik
4 Var Var Yok Yok Yok iskemik
5 Var Yok Var Var Yok Hematom
6 Var Var Var Yok Var iskemik
7 Var Var Var Var Var Anevrizma
8 Var Var Var Yok Yok iskemik
9 Var Var Var Yok Var iskemik
10 Yok Var Var Var Var iskemik
11 Var Var Var Var Var iskemik
12 Var Var Var Var Var iskemik
13 Var Var Var Var Var Anevrizma
14 Var Var Var Var Var Karotikokavernoz fistill
15 Yok Yok Yok Var Var iskemik
16 Var Var Var Yok Yok Anevrizma
17 Var Var Var Yok Var SSS vaskiiliti
18 Var Var Var Yok Var iskemik
19 Var Yok Var Yok Var iskemik
20 Yok Var Yok Yok Var iskemik
21 Var Var Var Var Var iskemik
22 Yok Yok Var Yok Yok iskemik
23 Yok Yok Var Yok Var iskemik
24 Var Var Var Yok Var Neoplazi
25 Yok Var Yok Yok Yok iskemik
26 Var Var Var Yok Var iskemik
27 Yok Var Yok Yok Var Enfeksiyon
28 Yok Var Yok Yok Var ICA basisl
29 Var Var Var Yok Var iskemik
30 Var Var Var Yok Var iskemik
31 Yok Yok Var Yok Yok iskemik
32 Var Yok Yok Yok Yok iskemik
33 Var Yok Var Yok Var iskemik
34 Var Yok Yok Yok Yok iskemik
35 Yok Yok Var Yok Yok Demyelinizan
36 Var Var Var Var Var Enfeksiyon
37 Var Var Var Yok Var iskemik
38 Var Var Var Yok Var iskemik
39 Var Var Var Var Var iskemik
40 Var Var Var Yok Var iskemik
41 Var Var Var Yok Var Travma
42 Yok Yok Var Yok Yok iskemik
43 Var Var Var Yok Var iskemik
44 Var Var Var Var Var iskemik
45 Var Var Var Yok Var iskemik
46 Yok Yok Var Yok Yok iskemik
47 Var Var Var Yok Var iskemik
48 Var Var Var Var Var iskemik
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| 49 Yok Yok Yok Var Travma
50 Var Var Var Yok Var iskemik
51 Var Var Var Yok Var iskemik
52 Var Var Var Yok Var iskemik
53 Var Var Var Yok Var iskemik
54 Var Var Var Yok Var iskemik
55 Yok Var Yok Yok Var iskemik
56 Var Yok Var Yok Yok iskemik
57 Yok Var Yok Yok Yok iskemik
58 Var Var Yok Var Var Tolosa Hunt Sendromu
59 Yok Yok Var Var Yok iskemik
60 Var Var Var Yok Var iskemik
61 Var Yok Var Yok Var iskemik
62 Var Var Var Var Var iskemik
63 Yok Var Yok Yok Var iskemik
64 Var Var Var Var Var Anevrizma
65 Var Var Yok Var Var Neoplazi
66 Var Yok Yok Var Yok iskemik
67 Var Var Var Var Var Travma
68 Var Var Var Yok Var iskemik
69 Var Var Var Var Var iskemik
70 Var Var Var Var Var iskemik
71 Var Var Var Yok Var iskemik
72 Var Var Var Var Var iskemik
73 Var Var Var Yok Yok Neoplazi
74 Var Var Var Yok Yok Travma
75 Var Var Var Yok Var iskemik
76 Var Var Yok Var Var Neoplazi
77 Var Var Var Yok Var Tolosa Hunt
78 Var Var Var Yok Var iskemik
79 Var Var Var Var Var Neoplazi
80 Var Var Var Var Var Neoplazi

Etyolojiye gore siniflandirmada; 56 (% 70.0) hasta iskemik etyoloji olarak

degerlendirildi bu hastalarin 15° inde (% 18.75) mezensefalik infarkt varken, 41°
inde (% 51.25) mikrovaskiiler iskemi diisiiniildii. Neoplazi 6 (% 7.5) hastada
(Tablo-9), travma 4 (% 5.0) hastada, anevrizma 4 (% 5.0) hastada (2 hastada ICA

supraklinoid segment anevrizmasi, birer hastada ICA kaverndz segment ve PCoA

anevrizmasi) saptandi. Bunun yaninda 1 (% 1.25) hastada mezensefalonda

demyelinizan plak saptandi ve hasta multiple skleroz tanis1 aldi, 2 (% 2.5) hastada

enfeksiyon (frontoetmoid mukosel, herpes zoster oftalmikus), 3 (% 3.75) hastada
Tolosa Hunt Sendromu (1 hastada izole I11. KS felci, 2 hastada 111 ve V. KS felci),
1 (% 1.25) hastada karotikokavernoz fistil (KKF), 1 (% 1.25) hastada
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mezensefalik hematom, 1 (%1.25) hastada primer santral sinir sistemi vaskiiliti ve
1 hastada kaverndz siniis i¢inde tortioze, ektazik seyreden ve superior orbital fissiir
girimine indentasyon gosteren ICA basisi etyolojik neden olarak gosterildi (Tablo-
8).

Tablo-8: 111. KS felcinde saptanan etyolojik nedenler

Etyolojik nedenler (n=80)

N %
Iskemik 56 70
a. Mikrovaskiiler 41 51.25
b. Mezensefalik infarct 15 18.75
Neoplazi 6 7.5
Travma 4 5.0
Anevrizma 4 5.0
Demiyelinizan hastalik 1 1.25
Enfeksiyon 2 2.5
Tolosa Hunt Sendromu 3 3.75
KKF 1 1.25
Mezensefalik hematom 1 1.25
Primer SSS vaskiiliti 1 1.25
Tortioze ICA’ ya bagl bast 1 1.25

Tablo-9: Okiilomotor sinir felcinde etyolojisinde gosterilen neoplaziler

Neoplaziler

Glioblastome multiforme (subaraknoid alanda lokal etkilenme ve kafa ici
basing¢ artis1 sendromu)
Kraniyofarenjioma

Nazofarinks kanseri kavernoz siniis metastazi
Suprasellar ganglioglioma
Multipl miyeloma bagh kavernoz siniis tutulumu

Paranazal siniis kanseri metastazi

Okiilomotor sinir felci olan hastalar; total III. KS felci, pupilin korundugu tam
oftalmoparezi (ige, asagi, yukari bakis kisitliliginin tiimii ve pitoz), pupil tutulumu ile
birlikte parsiyel oftalmoparezi ve pupilin korundugu parsiyel oftalmoparezi olmak
lizere 4 gruba ayrildi. Etyolojik nedenlere gore bu gruplara dagilim Tablo-10" da
gosterildi.
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Tablo-10: Etyolojik nedenlere gore okiillomotor sinirin tutulum bigimi

Parsiyel Parsiyel Tam Total 3. KS
oftalmoparezi*  oftalmoparezi  oftalmoparezi** felci (n)

Pupil tutulumu  Pupil tutulumu  Pupil tutulumu

Etyoloji olmayan (n) olan (n) olmayan (n)

iskemik 20 4 22 10
Neoplazi 1 2 1 2
Travma 1 1 1 1
Anevrizma 1 0 0 3
Demyelinizan (MS) 1 0 0 0
Enfeksiyon 1 0 0 1
Tolosa Hunt Sendromu 0 1 2 0
KKF 0 0 0 1
Mezensefalik hematom 0 1 0 0
Primer SSS vaskiiliti 0 0 1 0
Tortioze ICA ya bagh bas1 1 0 0 0
Toplam 26 9 27 18

* Asagi-yukari-ici bakis kisitlilig1 ve pitozuin birlikte bulunmadigi
** Asagi-yukari- ige bakis kisitlilig1 ve pitozun birlikte bulundugu

Okiilomotor sinir felci olan hastalarin 4’ {linde st divizyonel tutulum
saptandi. Bu hastalarin birinde mikrovaskiiler iskemik etyoloji, ikincisinde
mezensefalik infarkt, tiglinciisiinde kavernoz siniis i¢inde tortioze ICA’ nin basisi,
dordiinciisiinde ise frontoetmoid mukosel saptandi. Pitoz ve yukar1 bakis kisitlilig
olan diger bir olguda ise bulgularin ¢ift tarafli olusu niikleer tutuluma isaret etmistir.

Pupil tutulumu ile birlikte sadece asag1 ve i¢e bakis felci olan bir hasta ise
alt divizyon tutulumu ile uyumlu goriindii. Ancak diger gozde yukar1 bakis kisitlilig
da eslik ettiginden mezensefalik milimetrik hematomu olan bu hasta niikleer hasara
bagli kabul edildi.

Hastalarin tiimiine kraniyal MRG c¢ekilmisti. Kirkyedi (% 58.75) hastada KS
felcini agiklayacak MRG bulgusu yoktu, 17 (% 21.25) hastada mezensefalonda lezyon
vard1 (15 hastada mezensefalik infarkt, 1 hastada mezensefalik hematom ve 1 hastada
primer SSS vaskiilitine bagli mezensefalona uzanan lezyon) ve 16 (% 20.0) hastada
III. KS tutulumunu infraniikleer diizeyde agiklayacak etyolojik nedenler saptandi.
MRA 33 (% 41.25) hastada cekilmisti. 3 hastada MRA ile anevrizma gosterilmisti.
Dijital substraction anjiyografi (DSA) 9 (% 11.25) hastada yapilmis ve 4 hastada
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patolojik bulgu saptanmisti. Bu 4 hastadan 3’ii MRA ile anevrizma tanisi alan hastalar
olup; MRA normal raporlanan bir hasta DSA ile indirekt KKF tanis1 almisti. LP 6 (%
7.5) hastaya yapilmis, bir hastada MS tanisin1 desteklemis, diger hastalarda tanisal
yarar saglamamist1 (Tablo-11).

Tablo-11: Okiilomotor sinir felci hastalarinda goriintiileme ve lomber ponksiyon

N %

MRG

Bulgu yok 47 58.75

Mezensefalik lezyon 17 21.25

Diger bulgular 16 20
MRA

Cekilmis 33 41.25

Cekilmemis 47 58.75
DSA

Yapilmis 9 11.25

Yapilmamis 71 88.75
LP

Yapilmis 6 7.5

Yapilmamis 74 92.5

Iskemik etyoloji diisiiniilen 56 hastanin 53’ iinde (% 94.6) iskemik risk faktorii
varken 3 (% 5.4) hastada yoktu. Iskemik risk faktdrii olan 17 (% 30.3) hastada 1 risk
faktort, 17 (% 30.3) hastada 2 risk faktorii, 19 (% 34.0) hastada 2” den fazla risk
faktorii vardi. Iskemik risk faktorinden degerlendirildiginde; DM 31 (% 55.4), HT 27
(% 48.2), HPL 20 (% 35.7), sigara kullanim1 12 (% 21.4), koroner arte hastaligi (KAH)
11 (% 16.0), gecirilmis iskemik inme 3 (% 5.7), gecirilmis III. ve V1. kraniyal sinir
felci 4 (% 8.0) (1 hastada I11. KS, 3 hastada VI. KS) , malignite 3 (% 5.3) diger iskemik
risk faktorleri 7 (% 12.5) hastada saptandi. Saptanan diger iskemik risk faktorleri;
periferik arter hastaligi, oral kontraseptif kullanimi, atriyal fibrilasyon, metalik kalp
kapag1, migren, ailevi akdeniz atesi ve kalp yetmezligi idi.

Iskemik ve iskemi dis1 etyolojik nedenlere sahip olan hasta ozellikleri
karsilastirildiginda; iskemi dis1 etyolojik nedenlere sahip olanlarda medyan yas 45 (29-
81) ve iskemik olanlarda medyan yas 62.5 (29-85) olarak hesaplandi. Iskemik
etyolojisi olan ve olmayan hastalarin medyan yaslar1 arasinda istatistiksel anlamli

farklilik bulundu (p=0.006).
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Iskemi dis1 etyolojik nedeni olan grupta 15 (% 62.5) hasta 50 yasin altinda ve
9 (% 37.5) hasta 50 yas ve iizerindeydi. Iskemik etyoloji grubunda ise 7 (% 12.5) hasta
50 yasim altinda ve 49 (% 87.5) hasta 50 yas ve iizerindeydi. Iskemik etyolojide yas
anlamli oranda ytiksek saptand1 (p<0.001).

Iskemi dis1 etyolojik nedeni olan 9 (% 37.5) hasta erkek ve 15 (% 62.5) hasta
kadindi. iskemik grupta 33 (% 58.9) hasta erkek ve 23 (% 41.1) hasta kadind:. iskemik
etyoloji ve cinsiyet arasinda anlamli iligki saptanmadi (p=0.079).

Iskemi dis1 etyolojik nedeni olan hastalarm 19° unda (% 79.2) yakinma siiresi
2 haftadan kisa ve 5° inde (% 20.8) 2 hafta ve daha uzundu. iskemik grupta 51 (%
91.1) hastanin yakinma siiresi 2 haftadan kisa ve 5 (% 8.9) hastanin 2 hafta ve daha
uzundu. Iskemik etyoloji ve yakinma siiresi arasinda anlamli iliski saptanmadi
(p=0.157).

Iskemi dis1 etyolojik nedeni olan grupta 12 (% 50.0) hastada agr eslik
ediyordu. Iskemik etyolojisi olan hastalarsa 24’ {inde (% 42.9) agr1 vardi. Iskemik
etyoloji ve agr1 arasinda anlamli iligki saptanamadi (p=0.556).

Iskemi dis1 etyolojik nedeni olan 13 (% 54.2) hastada pupil tutulumu varken,
11 (% 45.8) hastada pupil tutulumu gdzlenmedi. Iskemik grupta pupil tutulumu 14 (%
25.0) hastada vardi, 42 (% 75.0) hastada gozlenmedi. Iskemik etyolojide pupil
tutulumu daha sikt, istatistiksel olarak anlamli saptand1 (p=0.011).

Iskemi dis1 etyolojik nedenlere sahip hastalarm 11° inde (% 45.8) parsiyel
oftalmoparezi, 13” iinde (% 54.2) tam oftalmoparezi vard. Iskemik gruptaysa 24 (%
42.9) hastada parsiyel oftalmoparezi ve 32 (% 57.1) hastada tam oftalmoparezi
saptand1. Iskemik etyoloji ve oftalmoparezi klinigi arasinda anlaml iliski saptanamadi
(p=0.806). (Tablo-12)

Iskemi dis1 etyolojik nedeni olan grupta iskemik risk faktorii 6 (% 25) hastada
yok, 10 (% 41.7) hastada 1 risk faktorii var, 7 (% 29.2) hastada 2 risk faktorii var, 1 (%
4.2) hastada 2’ den fazla risk faktorii vardi. Iskemik grupta iskemik risk faktorii 3 (%
5.4) hastada yok, 17 (% 30.3) hastada 1 risk faktorii, 17 (% 30.3) hastada 2 risk faktorti,
19 (% 35.8) hastada 2’ den fazla risk faktérii vardi. Iskemik etyolojide iskemik risk
faktorii varligi anlamli olarak daha sik saptandi (p=0.006). (Grafik-1)
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Tablo-12: Okiilomotor sinir felcinde iskemi dig1 ve iskemik hastalarin 6zellikleri

I q}sl Iskemik etyoloji P
etyoloji

Yas (Medyan, Min-Maks) 45 (29-81) 62.5 (29-85) 0.006
Yas (n, %)

<50 15 (% 62.5) 7 (% 12.5) <0.001

>50 9 (% 37.5) 49 (% 87.5) '
Cinsiyet (n, %)

Erkek 9 (% 37.5) 33 (% 58.9) 0.079

Kadin 15 (% 62.5) 23 (% 41.1) '
Yakinma siiresi (n, %)

<2 hafta 19 (% 79.2) 51 (% 91.1) 0.157

=2 hafta 5 (% 20.8) 5(% 8.9) '
Agri (n, %)

Yok 12 (% 50.0) 32 (% 57.1) 0.556

Var 12 (% 50.0) 24 (% 42.9) '
Pupil tutulumu (n, %)

Yok 11 (% 45.8) 42 (% 75.0) 0.011

Var 13 (% 54.2) 14 (% 25.0) '
Oftalmoparezi (n, %)

Parsiyel 11 (% 45.8) 24 (% 42.9) 0.806

Tam 13 (% 54.2) 32 (% 57.1) '

Grafik-1:111. KS felcinde iskemi dig1 ve iskemik etyolojide iskemik risk faktorleri
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4.2. Troklear Sinir Tutulumu Olan Hastalar

Calismamizda IV. KS tutulumu olan 28 hasta vardi. Alt1 (% 21.4) hasta 50
yasin altindayken, 22 (% 78.6) hasta 50 ve {lizerinde yasa sahipti. Erkek hasta sayis1
20 (% 71.4) ve kadin hasta sayist 8 (% 28.6) idi. Yakinma siiresi 20 (% 71.4)
hastada 2 haftadan kisa, 8 (% 28.6) hastada 2 hafta ve daha uzundu. Sag I'V. KS
felci 15 (% 53.6) hastada, sol IV. KS felci 12 (% 42.9) hastada, bilateral tutulum
ise 1 (% 3.6) hastada saptandi (Tablo-13).

Hastalarin 26’s1 (% 92.9) izole IV. KS felci iken 2 (% 7.1) hastada ek
norolojik muayene bulgusu vardi. Hastalar eslik eden ndrolojik muayene
bulgularina gore degerlendirildiginde; biling degisikligi ve papil 6dem 28 (%
100.0) hastanin hi¢birinde yoktu, 1 (% 3.6) hastada fokal bulgu (hemihipoaljezi),
1 (% 3.6) hastada optik sinir tutulumu (goérme kayb1) vardi. Hemihipoaljezisi olan
hastanin etyolojisinde mezensefalik infarkt, gérme kaybi olan hastada temporal

arterit saptandi. (Tablo-14)

Tablo-13: Troklear sinir felci hastalarinin genel 6zellikleri

IV. sinir tutulumu (n=28)
N %

Yas

<50 6 21.4

>50 22 78.6
Cinsiyet

Erkek 20 71.4

Kadin 8 28.6
Yakinma siiresi

<2 hafta 20 71.4

>2 hafta 8 28.6
Tutulan taraf

Sag 15 53.6

Sol 12 42.9

Bilateral 1 3.6
Agn

Var 8 28.6

Yok 20 71.4
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Tablo-14: Troklear sinir felcine eslik eden nérolojik bulgular

IV. sinir tutulumu (n=28)
N %

Biling degisikligi

Var 0 0

Yok 28 100.0
Papil 6dem

Var 0 0

Yok 28 100.0
Fokal bulgu (hemiduysal)

Var 1 3.6

Yok 27 96.4
Diger kraniyal sinir felci

Var (optik sinir) 1 3.6

Yok 27 96.4
Eslik eden norolojik bulgu

Var 2 7.1

Yok 26 92.9

Etyolojiye gore siniflandirmada; 20 (% 71.5) hastada mikrovaskiiler ve 1 (%

3.5) hastada mezensefalik infarkta bagli iskemik etyoloji, 4 (% 14.3) hastada travma

vardi. 2 (% 7.2) hastada akut fel¢ degil dekompanze oblik forya diisiiniiliirken, 1 (%

3.5) hastada temporal arterite bagl gérme kaybi ile es zamanli IV. kraniyal sinir felci

saptandi (Tablo-15).

Tablo-15: Troklear sinir felcinde saptanan etyolojik nedenler

Etyolojik nedenler (n=28)

N %

Iskemik 21 75.0
a. Mikrovaskiiler (20) (3.5)
b. Mezensefalik infarkt (1) (71.5)
Travma 4 14.3
Dekompanze oblik forya 2 7.2
Temporal arterit 1 35

Hastalarin tlimiine kraniyal MRG c¢ekilmisti. Yirmiyedi (% 96.4) hastada MRG

bulgusu yoktu, 1 (%3.6) hastada mezensefalik infarkt saptandi. Dort (% 14.3) hastaya
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MRA ¢ekilmisti ve tlimiinde normaldi. DSA ve LP hic¢bir hastada yapilmamisti
(Tablo-16).

Tablo-16: Troklear sinir felcinde goriintiileme ve lomber ponksiyon

IV. sinir tutulumu (n=28)
N %
MRG
Cekilmemis 0 0
Bulgu yok 27 96.4
Mezensefalon 1 3.6
MRA
Cekilmemis 24 85.7
Cekilmis 4 14.3
DSA
Yapilmamis 28 100.0
Yapilmis 0 0
LP
Yapilmamis 28 100.0
Yapilmis 0 0

Iskemik IV. KS felci olan 21 hastanin 12’ sinde (% 57.1) iskemik risk faktorii
varken, 9 (% 48.9) hastada bilinen iskemik risk faktorii yoktu. Oniki hastanin 7’ sinde
(% 33.3) 1 risk faktori, 3” tinde (% 14.3) 2 risk faktord, 2” sinde (% 9.5) 2° den fazla
risk faktorii vardi. Iskemik risk faktdrlerinden DM 6 (% 28.6), HT 7 (% 33.3), HPL 2
(% 9.5), sigara kullanimi1 1 (% 4.8), KAH 1 (% 4.8), diger iskemik risk faktorleri 1 (%
4.8) hastada saptandi. Diger iskemik risk faktorii olan hastada atriyal fibrilasyon
mevcuttu, hastada MRG de saptanan infarkt yoktu. Tablo-24 de iskemik I11., 1V. ve
VI. KS fel¢lerinde saptanan iskemik risk faktorleri gosterilmistir.

Iskemik ve iskemi dis1 etyolojik nedenlere sahip olan hasta 6zellikleri
degerlendirildiginde; iskemi dis1 etyolojik nedenlere sahip olanlarda medyan yas 54
(28-73) ve iskemiklerde medyan yas 57 (25-80) olarak hesaplandi. Iskemik olan ve
olmayan hastalarin medyan yaslar1 arasinda istatistiksel anlamli farklilik bulunmadi.

Iskemi dis1 etyolojik nedenlere sahip olan grupta 2 (% 28.6) hasta 50 yasin
altinda ve 5 (% 71.4) hasta 50 yas ve iizerindeydi. Iskemik grupta ise 4 (% 19.0) hasta
50 yasin altinda ve 17 (% 81.0) hasta 50 yas ve {izerindeydi. Iskemik etyoloji ve yas

arasinda anlaml iligki saptanmadi (p>0.999).
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Iskemi dis1 etyolojik nedenlere sahip 6 (% 85.7) hasta erkek ve 1 (% 14.3) hasta
kadindi. Iskemik grupta 14 (% 66.7) hasta erkek ve 7 (% 33.3) hasta kadind1. Iskemik
etyoloji ve cinsiyet arasinda anlaml iligki saptanmadi (p=0.633).

Iskemi dis1 etyolojik nedenlere sahip hastalarin 3’ iinde (% 42.9) yakinma
siiresi 2 haftadan kisa ve 4’ iinde (% 57.1) 2 hafta ve daha uzundu. Iskemik 17 (%
81.0) hastanin yakinma siiresi 2 haftadan kisa ve 4 (% 19.0) hastanin 2 hafta ve daha
uzundu. Iskemik etyoloji ve yakinma siiresi arasinda anlamli iliski saptanamadi
(p=0.142).

Iskemi dis1 etyolojik nedenlere sahip grupta agr1 2 (% 28.6) hastada eslik
ediyordu. Iskemik etyolojisi olan hastalarmn ise 6° sinda (% 28.6) vardi. Iskemik
etyoloji ve agr1 arasinda anlaml iligki saptanamadi (p>0.999).

Iskemi dis1 etyolojik nedenlere sahip olan grupta 5 (% 71.4) hastada iskemik
risk faktorii yok, 2 (% 28.6) hastada 1 risk faktorii vardi. Iskemik grupta 9 (% 42.8)
hastada iskemik risk faktorii yok, 7 (% 33.3) hastada 1 risk faktorii var, 3 (%14.3)
hastada 2 risk faktorii, 2 (%9.5) hastada 2’den fazla risk faktorii vardi Iskemik etyoloji
ve iskemik risk faktorii varligi arasinda anlamli iligki saptanamadi (p=0.433) (Tablo-
17).

Tablo-17: Troklear sinir felcinde iskemi dis1 ve iskemik hastalarin 6zellikleri

Iskemi dis1 . .
etyolojik IES&III:)‘J‘: p
nedenler
Yas (Medyan, Min-Maks) 54 (28-73) 57 (25-80) 0.577
Yas (n, %)
<50 2 (% 28.6) 4 (% 19.0)
>50 5 (% 71.4) 17 (% 81.0) >0.999
Cinsiyet (n, %)
Erkek 6 (% 85.7) 14 (% 66.7) 0633
Kadin 1(% 14.3) 7 (% 33.3) '
Yakinma siiresi (n, %)
<2 hafta 3 (% 42.9) 17 (% 81.0) 0.142
>2 hafta 4 (% 57.1) 4 (% 19.0) '
Agri (n, %)
Var 2 (% 28.6) 6 (% 28.6)
Yok 5 (% 71.4) 15 (% 71.4) >0.999
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4.3. Abdusens Sinir Tutulumu Olan Hastalar

Calismamizda VI. KS tutulumu olan 124 hasta vardi. Otuzdort (% 27.4) hasta
50 yasin altindayken, 90 (% 72.6) hasta 50 ve iizerinde yasa sahipti. Erkek hasta
sayist 63 (% 50.8) ve kadin hasta sayist 61 (% 49.2) idi. Yakinma siiresi 96 (%
77.4) hastada 2 haftadan kisa, 28 (% 22.6) hastada 2 hafta ve daha uzundu. Sag V1.
KS felci 55 (% 51.1), sol VI. KS felci 57 (% 46.0), bilateral tutulum ise 12 (% 9.7)
hastada saptandi. VI. KS tutulumu olan 52 (% 41.9) hastada agr1 varken 72 (%
58.1) hastada agr1 yoktu (Tablo-18).

Tablo-18: Abdusens sinir felci olan hastalarin genel 6zellikleri

VL. sinir tutulumu (n=124)
N %

Yas

<50 34 27.4

>50 90 72.6
Cinsiyet

Erkek 63 50.8

Kadin 61 49.2
Yakinma siiresi

<2 hafta 96 77.4

>2 hafta 28 22.6
Tutulan taraf

Sag 55 44.3

Sol 57 46.0

Bilateral 12 9.7
Agn

Var 52 41.9

Yok 72 58.1

Hastalarin 92’ si (% 74.2) izole VI. KS felci iken 32 (% 25.8) hastada ek
norolojik muayene bulgusu vardi. Hastalar eslik eden norolojik muayene
bulgularina gore degerlendirildiginde; 4 (% 3.2) hastada biling degisikligi, 10 (%
8.1) hastada papil 6dem, 10 (% 8.1) hastada fokal bulgu (5 hastada hemiparezi, 2
hastada hemihipoaljezi, 3 hastada hemiataksi), 22 (% 17.7) hastada okiiler motor
harici kraniyal sinir felci (14° tinde II. KS, 5” inde V. KS, 3’ iinde VII. KS, 1’ inde
IX. ve X. KS, 1’inde XII. KS) tabloya eslik ediyordu (Tablo-19).
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Tablo-19: Abdusens sinir felcine eslik eden norolojik bulgular

6. sinir tutulumu (n=124)
N %

Biling degisikligi

Var 4 3.2

Yok 120 96.8
Papil 6dem

Var 10 8.1

Yok 114 91.9
Fokal bulgu

Var 10 8.1

Yok 114 91.9
Diger kraniyal sinir felci

Var 22 17.7

Yok 102 82.3
Eslik eden norolojik bulgu

Var 32 25.8

Yok 92 74.2

Etyolojiye gore siniflandirmada; 84 (% 67.7) hasta mikrovaskiiler ya da
infarkta bagl iskemik etyoloji olarak degerlendirildi. Bu grupta 8 (% 6.5) hastada
pons infarkti varken, 76 (% 61.2) hastada mikrovaskiiler iskemi diistiniildii.
Neoplazi 9 (% 7.3) hastada (Tablo-21), travma 7 (% 5.6) hastada, anevrizma 2 (%
1.6) hastada (ICA kavernoz segment) , demiyelinizan tutulum 3 (% 2.4) hastada,
enfeksiyon 3 (% 2.4) hastada (kafa taban1 osteomyeliti ile birlikte petroz apeksit,
sfenoid siniis aspergilloz, bakteriyel menenjit), Tolosa Hunt Sendromu 1 (% 0.8)
hastada, KKF 1 (% 0.8) hastada, siniis ven trombozu (SVT) 3 (% 2,4) hastada,
subaraknoid kanama (SAK) 2 (% 1.6) hastada, pontin hematom 1 (% 0.8) hastada,
tortiyoz baziller artere bagli basi 1 (% 0.8) hastada, psddotimér serebri 3 (% 2.4)
hastada, Wernicke ensefalopatisi 1 (% 0.8) hastada, postmeningoensefalitik
tutulum 1 (% 0.8) hastada, primer intrakraniyal hipotansiyon 1 (% 0.8) hastada,
temporal arterit 1 (% 0.8) hastada saptandi (Tablo-20).
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Tablo-20: Abdusens sinir felcinde saptanan etyolojik nedenler

Etyolojik nedenler (n=124)

N %
Iskemik 84 67.7
a. Mikrovaskiiler iskemi (76) (61.2)
b. Pons infarkti (8) (6.5)
Neoplazi 9 7.3
Travma 7 5.6
Anevrizma 2 1.6
Demiyelinizan hastalik 3 2.4
Enfeksiyon 3 2.4
Tolosa Hunt Sendromu 1 0.8
KKF 1 0.8
SVT 3 2.4
SAK 2 1.6
Pontin hematom 1 0.8
Tortioze baziller arter 1 0.8
Psodotiimor serebri 3 2.4
Wernicke Ensefalopatisi 1 0.8
Postmeningoensefalitik 1 0.8
Temporal arterit 1 0.8
Primer intrakraniyal hipotansiyon 1 0.8

Tablo-21: Abdusens sinir felci etyolojisinde gosterdigimiz neoplaziler

Neoplaziler

Hipofiz adenomu

Kavernoéz menenjiom

Prostat kanseri, bazis cranii metastazi

Orbitada graniilositik sarkom

Leptomeningeyal melanositom

Kavernéz siniise uzanan hemanjiom

Pariyetal lobda menenjiom, KIBAS’ a bagh etkilenme
Nazofarinks kanseri, perinoral invazyon

Petroz apekste Kkitle, patoloji sonucu bilinmeyen
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Hastalarin 12’ sine (% 9.7) MRG ¢ekilmemis, 112’sine (% 90.3) ¢ekilmisti.
Yetmisalti (% 61.3) hastada MRG normaldi, 11 (% 8.9) hastada ponsta lezyon
vard1 (7 hastada infarkt, 1 hastada hematom, 3 hastada demiyelinizan) ve 25 (%
20.2) hastada VI. KS tutulumunu orbitaya kadarki seyri boyunca agiklayabilecek
diger bulgular sz konusuydu. Ondokuz (% 15.3) hastaya MRA c¢ekilmisti. iki
hastada MRA ile anevrizma tanis1 koyulmus, SAK” a bagh VI. KS felci ile gelen
bir hastada ICA terminalinde bilateral anevrizma saptanmisti; diger 16 MRA
normaldi. DSA 4 (% 3.2) hastada yapilmisti, bu hastalarin 2’ si SAK klinigi ile
gelen hastalar olup birinde anterior komunikan arter anevrizmasi, digerinde MRA
da da gosterilen ICA terminalinde bilateral anevrizma saptanmisti; bir hastada
KKF tanist koyulmus olup diger DSA normaldi. MRA ile anevrizma tanisi alan
hastalarin DSA’lar1 yapilmamisti. LP 19 (% 15.3) hastaya yapilmisti. LP yapilan
hastalarin 4’ iinde beyin omurilik sivis1 (BOS) basinci yiiksek saptanmisti bu
hastalarin 3’ i psodotiimor serebri tanisi alirken birinde postmeningoensefalitik
kafai¢i basing artist sendromuna (KIBAS) bagli bilateral VI. KS felci
diistiniilmiistii. Bir hasta BOS proteini yiiksekligi ve 200 16kosit saptanarak
menenjit tanist almisti. Bir hastaya LP ile SAK tanis1 koyulmustu (Tablo-22).

Tablo-22: Abdusens sinir felci olan hastalarin nérogoriintiileme ve lomber ponksiyon bulgulari

VL. sinir tutulumu (n=124)
N %

MRG

Cekilmemis 12 9.7

Bulgu yok 76 61.3

Pontin 11 8.9

Diger bulgular 25 20.2
MRA

Cekilmemis 105 84.7

Cekilmis 19 15.3
DSA

Yapilmamis 120 96.8

Yapilmis 4 3.2
LP

Yapilmamis 105 84.7

Yapilmis 19 15.3

Iskemik etyoloji diisiiniilen 84 hastanin 74’ iinde (% 88.1) iskemik risk
faktorii varken, 10 (% 11.9) hastada yoktu. Iskemik risk faktorii bulunan hastalarin
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27 sinde (% 32.1) 1 risk faktorii, 21° inde (% 25.0) 2 risk faktorii, 26’ sinda (%
31.0) 2’ den fazla risk faktorii vardi. Iskemik risk faktorii saptanan 74 hasta i¢inde;
DM 35 (% 41.7), HT 46 (% 54.8), HPL 31 (% 36.9), sigara kullanim1 12 (% 14.3),
KAH 11 (% 13.1), gecirilmis iskemik inme 4 (% 4.8), malignite 5 (% 6.0),
gecirilmis II1. ve VI. KS felci 9 (% 10.8) (4 hastada III. KS, 5 hastada VI. KS),
diger iskemik risk faktorleri 14 (% 16.7) hastada saptandi. Saptanan diger iskemik
risk faktorleri; periferik arter hastaligi, progesteron kullanimi, migren, kalp
yetmezligi, aorta kapak replasmani, atriyal fibrilasyon, Behget hastaligi, patent
foramen ovale (PFO), bag dokusu hastaligi, romatoid artrit ve postpartum dénem
idi. Behget tanili hastanin ponsta lakiiner infarkt1 vardi ve tetkikleri sonrasinda
PFO saptandi. Tablo-24’ de iskemik III. IV. ve VI. KS fel¢lerinde saptanan
iskemik risk faktorleri gosterilmistir.

Iskemik ve iskemi dis1 etyolojik nedenlere sahip olan hasta dzellikleri
degerlendirildiginde; iskemi dis1 etyolojik nedenlere sahip olanlarda medyan yas
44 (17-86) ve iskemik olanlarda medyan yas 62 (33-88) olarak hesapland. Iskemik
hastalarin medyan yaslar1 iskemi dis1 etyolojiye gore anlamli oranda yiiksek
bulundu bulundu (p<0.001).

Iskemi dis1 etyolojik nedenlere sahip olan grupta 23 (% 57.5) hasta 50 yasin
altinda ve 17 (% 42.5) hasta 50 yas ve iizerindeydi. iskemik grupta ise 11 (% 13.1)
hasta 50 yasin altinda ve 73 (% 86.9) hasta 50 yas ve iizerindeydi. iskemik
etyolojide 50 yas iistii hasta oran1 anlamli olarak fazlaydi (p<0.001).

Iskemi dis1 etyolojik nedenlere sahip 14 (% 35.0) hasta erkek ve 26 (%
65.0) hasta kadind1. Iskemik grupta 49 (% 58.3) hasta erkek ve 35 (% 41.7) hasta
kadind1. Iskemi dis1 etyoloji kadn hastalarda anlamli olarak daha fazla saptandi
(p=0.015).

Iskemi dis1 etyolojik nedenlere sahip hastalarin 28’ sinde (% 70.0) yakinma
siiresi 2 haftadan kisa ve 12’ inde (% 30) 2 hafta ve daha uzundu. Iskemik 68 (%
81.0) hastanin yakinma siiresi 2 haftadan kisa ve 16 (%19.0) hastanin 2 hafta ve
daha uzundu. Iskemik etyoloji ve yakinma siiresi arasinda anlamli iligki
saptanamadi (p=0.173).

Iskemi dis1 etyolojik nedenlere sahip grupta agri 15 (% 37.5) hastada yoktu
ve 25 (% 62.5) hastada agr1 eslik ediyordu. Iskemik hastalarinsa 57 sinde (% 67.9)
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agr1 yok iken 27 sinde (% 32.1) agr1 mevcuttu. Iskemi dis1 etyolojide agr1, iskemik
gruba gore anlamli oranda daha sik saptandi (p=0.001). (Tablo-23)

Tablo-23: Iskemik etyoloji ve iskemi dis1 etyolojik nedeni olan hastalarin 6zellikleri

Iskemi dis1 . .
etyolojik IEstl; i)l}gjl? P
nedenler
Yas (Medyan, Min-Maks) 44.5 (17-86) 62 (33-88) <0.001
Yas (n, %)
<50 23 (% 57.5) 11 (% 13.1) <0.001
>50 17 (% 42.5) 73 (% 86.9) '
Cinsiyet (n, %)
Erkek 14 (% 35.0) 49 (% 58.3) 0.015
Kadn 26 (% 65.0) 35 (% 41.7) '
Yakinma siiresi (n, %)
<2 hafta 28 (% 70.0) 68 (% 81.0) 0.173
>2 hafta 12 (% 30.0) 16 (% 19.0) '
Agri (n, %)
Var 25 (% 62.5) 27 (% 32.1) 0.001
Yok 15 (% 37.5) 57 (% 67.9) '

Grafik-2 : VI. KS felcinde iskemi dis1 ve iskemik etyolojide iskemik risk faktorleri
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Iskemi dis1 etyolojik nedenlere sahip olan grupta iskemik risk faktorii 20
(% 50.0) hastada yoktu, 8 (% 20.0) hastada 1 risk faktorii vardi, 10 (% 25.0)
hastada 2 risk faktorii vardi, 2 (% 5.0) hastada 2’den fazla risk faktorii vardi.
Iskemik etyolojisi olan grupta iskemik risk faktorii 6 (% 11.9) hastada yoktu, 27
(% 32.1) hastada 1 risk faktorii, 21 (% 25.0) hastada 2 risk faktori, 26 (% 31.0)
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hastada 2’den fazla risk faktorii vardi. Iskemik etyolojide iskemik risk faktorii

varligi anlamli oranda yiiksek saptandi (p<0.001) (Grafik-2).

Tablo-24: iskemik okiilomotor, troklear ve abdusens sinir felcli hastalarda iskemik risk faktérleri

Iskemik risk faktorii N“L aS % NIV' KS% NVI' KS%
DM

Var 31 55.4 6 28.6 35 41.7

Yok 25 44.6 15 71.4 49 58.3
HT

Var 27 48.2 7 33.3 46 54.8

Yok 29 51.8 14 66.4 38 45.2
HPL

Var 20 35.7 2 9.5 31 36.9

Yok 36 643 | 19 90.5 53 63.1
Sigara

Var 12 21.4 1 4.8 12 14.3

Yok 44 786 | 20 95.2 72 85.7
KAH

Var 9 16.0 1 4.8 11 13.1

Yok 47 84.0 20 95.2 73 86.9
Gegirilmis iskemik inme

Var 3 5.7 0 0 4 4.8

Yok 66 94.3 21 100.0 80 95.2
Gegirilmis iskemik KS felci

. KS 1 2.0 0 0 4 4.8

VI. KS 3 6.0 0 0 5 6.0

Yok 52 920 | 21 1000 | 75 89.3
Malignite

Var 3 5.3 0 0 5 6.0

Yok 53 94.7 21 100.0 79 94.0
Diger iskemik risk faktorleri

Var 7 125 1 4.8 14 16.7

Yok 49 875 | 20 95.2 70 83.3
Iskemik risk faktorii sayisi

1 risk faktorii 17 30.3 7 33.3 27 32.1

2 risk faktorii 17 30.3 3 14.3 21 25.0

2' den fazla risk faktorii 19 34.0 2 95 26 31.0

Yok 3 5.4 9 42.8 3 11.9
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4.4. Coklu Okiiler Motor Sinir Tutulumu Olan Hastalar

Okiilomotor, troklear ve abdusens sinirlerin birlikte tutuldugu toplam 12
hastanin 2’ si (% 16.7) 50 yasin altindayken, 10” u (% 83.3) 50 yas ve {izerindeydi.
Hastalarin 8’ 1 (% 66.7) erkek ve 4’ i (% 33.3) kadindi. Yakinma siiresi 8 (% 66.7)
hastada 2 haftadan kisa ve 4 (% 33.3) hastada 2 haftadan uzundu. Tutulan taraf 5
(% 41.7) hastada sag, 5 (% 41.7) hastada sol ve 2 (% 16.7) hastada bilateraldi. Agr
5 (% 41.7) hastada yoktu ve 7 (% 58.3) hastada vardi (Tablo-25).

Tablo-25: Coklu okiiler motor sinir felci olan hasta 6zellikleri

Coklu okiiler motor sinir
tutulumu (n=12)
N %
Yas
<50 2 16.7
>50 10 83.3
Cinsiyet
Erkek 8 66.7
Kadin 4 33.3
Yakinma suresi
< 2 hafta 8 66.7
>2 hafta 4 33.3
Tutulan taraf
Sag 5 41.7
Sol 5 41.7
Bilateral 2 16.7
Agn
Var 7 58.3
Yok 5 41.7

Asag bakis kisithiligr 1 (% 8.3) hastada yokken 11 (% 91.7) hastada vardi.
Yukar bakis kisitliligi 12 (% 100.0) hastanin tamaminda vardu. Ige bakis kisitlilig
1 (% 8.3) hastada yoktu ve 11 (% 91.7) hastada vardi. Disa bakis kisitliligi 12 (%
100.0) hastanin tamaminda vardi. Pupil tutulumu 6 (% 50.0) hastada yok ve 6 (%
50.0) hastada vardi. Pitoz 12 (% 100.0) hastada vardi. (Tablo-26)

Coklu okiiler motor sinir tutulumu olan 12 hastadaki okiiler bulgular ve

etyolojik nedenler Tablo-27’ de gosterilmistir.
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Tablo-26: Coklu okiiler motor sinir felci hastalarinin klinik 6zellikleri

Coklu okiiler motor sinir tutulumu

(n=12)
n %

Asagi bakis kisitliligt

Var 11 91.7

Yok 1 8.3
Yukari bakis kisitlilig

Var 12 100.0

Yok 0 0
Ice bakis kisithilig

Var 11 91.7

Yok 1 8.3
Disa bakis kisitliligt

Var 12 100.0

Yok 0 0
Pupil tutulumu

Var 6 50.0

Yok 6 50.0
Pitoz

Var 12 100.0

Yok 0 0

Tablo-27: Coklu okiiler motor sinir felci olan hastalarda okiiler bulgular ve etyoloji

Asagi

Yukar1 baki Ice baki Disa baki Pupil . ..
Sira bakls, kisithiligt ’ k?snhhg? kliltllllgls tutuIEmu Pitoz Etyoloji
kisitliligt

1 Var Var Var Var Yok Var Iskemik

2 Var Var Var Var Var Var Neoplazi*

3 Var Var Var Var Yok Var Tolosa Hunt s.
4 Var Var Var Var Var Var Sarkoidoz

5 Var Var Var Var Yok Var Bilinmeyen

6 Var Var Var Var Var Var Tolosa Hunt s.

7 Var Var Var Var Yok Var Neoplazi**

8 Var Var Var Var Var Var Neoplazi***

9 Var Var Var Var Yok Var Tolosa Hunt s.
10 Var Var Var Var Var Var Neoplazi ****
11 Yok Var Yok Var Yok Var Enfeksiyon
12 Var Var Var Var Var Var Tolosa Hunt s.

*Neoplaziler Tablo-29° da gésterilmistir

Coklu okiilomotor sinir felci olan hastalar i¢inde 1 (% 8.3) hastada
mezensefalik ve pontin infarkt, 4 (% 33.3) hastada neoplazi (Tablo-33), 1 (% 8.3)
hastada enfeksiyon (Herpes zoster oftalmikus), 4 (% 33.3) hastada Tolosa Hunt
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Sendromu, 1 (% 8.3) hastada sarkoidoza bagli kaverndz siniiste graniillom, 1 (%
8.3) hastada kaverndz siniiste kontrast tutan graniilomatdz? inflamatuvar? lezyon
saptandi, etyolojik neden saptanamayan ve steroide yanitsiz olan hasta takipten

¢iktig1 i¢in etyoloji aydinlatilamadi (Tablo-28)

Tablo-28: Coklu okiiler motor sinir felci olan hastalarda etyolojik nedenler

Etyolojik nedenler (n=12)

N %
Iskemi 1 8.3
Neoplazi 4 33.3
Enfeksiyon 1 8.3
Tolosa Hunt Sendromu 4 33.3
Sarkoidoz 1 8.3
Nedeni bilinmeyen 1 8.3

Tablo-29: Coklu okiiler motor sinir tutulumu etyolojisinde gosterdigimiz neoplaziler

Neoplaziler

*Sol kavernoz siniiste ektopik hipofiz
**Prostat kanseri, meningeal metastaz
***Meme kanseri, kavernoz siniis metastazi

****Kavernoz sinliste menenjiom

Hastalarin tiimiine MRG c¢ekilmisti. MR bulgusu olmayan 3 (% 25.0) hasta
varken 9 (% 75.0) hastada MRG ile tan1 koyulmustu. MRG bulgusu olmayan 2
hastada Tolosa Hunt Sendromu, 1 hastada herpes zoster enfeksiyonu etyolojik
neden olarak gosterilmisti. MRA 4 (% 33.3) hastaya ¢ekilmis ve normal
saptanmisti. DSA hicbir hastada yapilmamisti. LP 3 (%25) hastaya yapilmisti ve

normal bulunmustu (Tablo-30).
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Tablo-30: Coklu okiiler motor sinir felci olan hastalarda nérogériintilleme ve lomber ponksiyon ile

tetkik edilme orani

Coklu okiiler motor sinir tutulumu

(n=12)
N %

MRG

Bulgu yok 3 25.0

Bulgu var 9 75.0
MRA

Cekilmemis 8 66.7

Cekilmis 4 33.3
DSA

Yapilmamis 12 100.0

Yapilmis 0 0
LP

Yapilmamis 9 75.0

Yapilmis 3 25.0

Tablo-31: Tim okiiler motor sinir felgleri igin etyolojik nedenler

KS 3 KS 4 KS 6 Multiple | Toplam Richards(4).
KS

Etyoloji n % n | % n % N |% |N % N %
Bilinmeyen 1 10 |1 0.4 1037 25
Iskemik 56 | 70 21 |75 84 | 677 |1 10 | 162 66.4 | 767 15
Travma 4 5 4 143 |7 5.6 0 0 15 6.1 686 16
Neoplazi 6 75 |0 0 |9 7.3 4 30 |19 7.8 646 18
Anevrizma | 4 5 0 0 2 1.6 0 0 6 2.5 304 7
Diger 10 | 125 |3 107 122 |178 |6 50 |41 16.8 | 838 18
Toplam 80 28 124 12 244 4278
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5. TARTISMA

Okiiler motor sinir felgleri her yasta goriilebilen; klinik ve etiyolojik
cesitlilik nedeni ile doktoru, semptomatik acidan da hastayr rahatsiz eden
patolojilerdir. GOz kaslarint innerve eden III. IV. ve V1. kraniyal sinir felglerinde
etiyoloji; yas gruplarina, tutulan sinire, tutulan sinirin tek ya da multiple olusuna,
ek norolojik bulgu varhigma gore ¢esitlilik gostermektedir (4). Richards ve
arkadaslar1 okiiler motor sinir felglerinin 18 yas altinda goriilme sikligint % 10
olarak bulmustur. Dogumsal olgularin da dahil edildigi bir diger ¢calismada bu oran
% 33 bulunmustur (116). Calismamiza 17 yas ve {istii hasta grubu dahil edilmis,

konjenital vakalar ¢alisma dis1 birakilmistir.

Calismamizda okiiler motor sinir felgleri iginde goriilme siklig1 en yiiksek
(% 50.8) olan VI. KS felciydi. Tiim hastalarin % 32.7” sinde III. KS felci vardi.
Tiffin ve ark. (117)’ in ¢alismasinda bu oran %56 iken Berlit ve ark. (62) % 40
saptamistt. Calismamizda III. KS felci oran1 % 32.7” ydi. Richards ve ark.(4) ve
Akagi ve ark. (8) da III. KS tutulum oranini bizimle benzer sekilde sirasiyla %28
ve % 29 oraninda bulmustu. V. KS (% 11) ve multiple tutulumu (% 5) olan
hastalar azinliktaydi. Tablo-32’ de benzer ¢alismalarla bizim calismamizda tespit
edilen okiiler motor sinir tutulum sayilar1 karsilastirmali olarak verilmistir. Bu
oranlar hasta segme kriterlerine ve calismay1 yapan klinik bransa gore farklilik
gostermistir. Noroloji kliniginde yapilan bir ¢calismada en sik tutulumun III. KS’
de oldugu saptanmisti. Bu ¢alismaya ana bulgusu okiiler parezi olan 412 hasta
alinmisti. Asemptomatik duyusal semptomu olan ve refleks asimetrisi olan hastalar
da bu ¢alismaya dahil edilmisken, semptomatik ek norolojik bulgusu olan hastalar

calisma dig1 birakilmisti (62).
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Tablo-32: Okiiler motor sinir tutulum oranlarinin diger ¢aligmalarla kiyaslanmasi

Okiiler Richards [ Berlit [ Tiffin Akagi [ Albayrak | Cahsmamz
motor 4 (62) (117) (8) (116) n ( %)
Sinir (n) (n) (n) (n) (n)

i 1225 172 28 63 21 80 (32.7)
v 657 25 35 41 26 28 (11.5)
Vi 1918 165 93 117 41 124 (50.8)
Multiple 573 50 9 — 12 12 (5)
Toplam 4373 412 165 221 100 244

Literatiirdeki en genis seri; Mayo klinikte 1978-88 arasinda oftalmoloji
kliniginde izlenmis 1278 hasta ile, yine Mayo klinikteki 6nceki serilerin derlemesi
olan 4278 hastay1 iceren Richards ve ark.’ in ¢alismasidir. Ek nérolojik bulgusu
olan hastalarin dahil edildigi bu serilerde 1-93 yas arasindaki hastalar ¢calismaya
almmustir. Okiiler motor sinir tutulumu oranlari; VI. KS felci % 44, II1. KS felci %
29, IV. KS felci % 15 ve multipl tutulum % 13 olarak belirtilmistir (4). Pek ¢ok
calismada abdusens sinir felci en yaygin okiiler motor sinir felci olarak
gosterilmistir (4,8,12,116,117).

Troklear sinir felci tutulum orami yapilan g¢aligmalarda % 6 ila % 23
arasinda degismektedir (12,62). Bizim ¢alismamizda bu oran % 11.5 idi. Troklear
sinir felcinin etiyolojisinde travma en Onemli faktor olarak belirtilmistir (4).
Calismamizda IV. KS felci tutulumunun gorece az olmasiin nedenini travma
olgularinin ¢ogunlugunun akut donemde ndroloji klinigine bagsvurmamasi olabilir.
Diger bir neden ise calismamiza dahil edilme kriterleri igerisinde konjenital
olgularin yer almamasidir.

Akut baglangich izole diplopinin 50 yas iizerindeki en sik nedeni
mikrovaskiiler iskemidir (4). Mevcut otopsi ¢aligsmalarinda vaskiilopatik felglerde
lezyonun yeri sinirin subaraknoid veya intrakavernoz seyrinde gosterilmistir
(118,119). Iskemik kraniyal néropatili olgularin ¢ogunda yas, DM, HT, HPL,
sigara kullanimi gibi vaskiilopatik risk faktorleri tespit edilmistir (120).
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Calismamiza III. IV. ve VI. kraniyal sinir felci izole ya da kombine olarak
bulunan hastalar, eslik eden norolojik bulgusu olsun ya da olmasin dahil edilmistir.
Izole okiiler motor sinir felci olan grupta, kraniyal MRG ve MRA’da patoloji
gosterilemeyen ve etyolojisi saptanamayan hastalar muhtemel mikrovaskiiler
iskemik etyoloji kabul edilerek iskemik grubuna dahil edilmistir. Ayrica
gosterilebilen intraserebral vaskiiler lezyonu olan hastalar da iskemik grubuna

dahil edilmistir.

Literatiirdeki en genis seride okiiler motor sinir felci olan hastalarda
iskemik etiyoloji % 15, bilinmeyen etyoloji %25 olarak gosterilmistir (4). Elli yas
st izole III. IV. ya da VI. KS felci olgularinin dahil edildigi, ¢ok merkezli,
prospektif bir calismada, olasi mikrovaskiiler etiyoloji orani % 83 olarak
gosterilmistir (12). Calismamizla benzer hasta grubuna sahip izole ve izole
olmayan okiiler motor sinir fel¢li hastalarin dahil edildigi retrospektif bir galismada
ise vaskiiler etiyoloji % 40 olarak bulunmustur (62). Caligmamizda okiiler motor
felci olan gruplarin tamami degerlendirildiginde iskemik etiyoloji diisiiniilen hasta
oran1 % 66.4 olarak saptanmistir. iskemik etyoloji diisiiniilen hastalarin % 35’ inde
III. KS, % 13’ {inde IV. KS ve % 52’ sinde VI. KS felci saptanmistir. Literatiire
kiyasla iskemi oraninin yliksek olmasini; izole okiiler motor sinir felci olan
hastalarda bagka etyolojik neden saptanmadiysa bu hastalarin iskemik etyoloji
grubuna dahil edilmis olmasina bagladik. Tamhankar ve ark.’larinin yapmis
olduklar1 ¢alismada da, hastalar mikrovaskiiler iskemi ve diger etyolojiler olarak
siiflandirilmistir ve bu ¢alismada iskemik etyoloji % 83 oraninda saptanmustir.
Iskemik etiyolojisi olan grupta IIL. KS felci % 21, IV. KS felci % 24, VI KS felci
% 55 oraninda saptanmistir (12).

Calismamizda iskemik III. KS felci grubunda 3 (% 4.5) hastanin, iskemik
IV. KS felci grubunda 9 (% 43) hastanin ve iskemik VI. KS fel¢i grubunda 10 (%
12) hastanin saptanabilen bir iskemik risk faktorii yoktu. Tamhankar ve ark.
yapmis olduklar1 ¢alismada iskemik okiiler motor sinir felci olan hastalarin % 8.8’

inde iskemik risk faktorii saptanmamuistir (12). Bu sonug ¢alismamizla benzerdi.
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Calismamizda II1. KS felci hastalarinin % 27.5” i 50 yasin altindayken, %
72.5° 1 50 yas ve Ustlindeydi. Akagi ve ark. yaptiklari izole III., IV., VI KS felci
olan olgularin dahil edildigi ¢calismada III. KS felci orani, 50 yas altinda % 38, 50
yas ve Ustiinde % 62 saptanmustir (8). Calismamizda IV. KS felci olan hastalarin
% 21’ 1 50 yasin altinda, % 79’ u 50 yas ve lizerindeydi. Akagi ve ark. yaptiklar
calismada bu oran sirasiyla % 44 ve % 56 saptanmistir (8). Calismamizda VI. KS
felci olan hastalarin %27’ si 50 yasin altinda, %73’ i 50 yas ve lizerindeydi. Akagi
ve ark. yaptiklar1 ¢alismada bu oran sirayla % 38 ve % 62 olarak saptanmustir (8).
Calismamizda 50 yas alt1 hasta oranlarinin daha az olmasinin sebebi, travma
hastalarinin goérece az olmasi ve travma hastalarinin 50 yas alt1 grupta daha sik

goriilmesi olabilir.

Cinsiyet dagilimina bakildiginda iskemik etyoloji grubunda III. KS
hastalarinda % 52.5 erkek, % 47.5 kadin hasta vardi; bu oran IV KS i¢in % 66’ ya,
% 34; VL. KS igin % 58 e % 42’ ydi. Iskemik etyolojili vakalarda erkek hasta
sayis1 daha fazlaydi. Abdusens sinir felci olan hastalarinda iskemik etyoloji ile
cinsiyet arasinda anlamli iliski bulundu (p< 0.05). Literatiirde cinsiyet dagilimi

degiskenlik gostermektedir (4,12,117).

Calismamiz IIL., IV. ve VI. KS tutulumuna eslik eden agr1 varlig1 acisindan
degerlendirildiginde; agr1, okiiler motor sinir felci olan 244 hastanin 103’ tinde (%
42.2) mevcuttu. Bu oran literatiir ile benzerdi (62,117). Iskemik etyolojisi olan
grupta agrili vakalarin oranm1 % 35.1 (57/162), anevrizmada bu oran % 66 (4/6) ve
neoplazide %68 (13/19)’ di. Anevrizma ve neoplazide agrinin eslik etme orani
literatiir ile uyumlu big¢imde iskemik etyolojiden daha yliksekti. Literatiirde
iskemik okiiler motor sinir felglerinde agriy1 inceleyen bir ¢calismada tiim hastalar
icinde agr1 % 62 (57/92) hastada saptanmistir. Agr1 en sik %77 (30/39) oraninda
III. KS felcinde eslik ederken, VI. KS felcinde hastalarin %54’ iinde (26/48), IV.
KS felcinde %20’ sinde (1/5) agr vardir. Diyabetik ve non-diyabetik grup
arasinda agriyla ilgili anlamh fark saptanmamisti. Hastalarin %35’ inde agri
diplopiden ortalama 5.5 giin dncesinde baslarken; % 65’ inde diplopi ile es zamanl

baglamigtir (121).
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Caligmamiz kraniyal MRG ¢ekilme oranlari ve patoloji bulgu varligi
acisindan degerlendirildiginde; tiim hasta grubu icinde vakalarin % 95.1° ine
kraniyal MRG ¢ekilmisti. III. KS, IV. KS ve multiple okiiler motor sinir tutulumu
olan gruplarda tiim hastalarin MRG’ si ¢ekilmisken VI. KS fel¢li 12 (% 9.7)
hastaya MRG ¢ekilmemisti.

Normal (KS felcini agiklayan lezyonun olmadigi) kraniyal MRG orani II1.
KS fel¢li hastalarda % 58.75 (47/80) iken, izole III. KS fel¢li grupta bu oran %
75.8 (44/58) idi. IV. KS felci olgularinda normal kraniyal MRG oran1 % 96.4 (
27/28), ek norolojik bulgusu olmayan hastalarda MRG patolojisi hicbir hastada
yoktu. VI. KS fel¢li hastalarda normal kraniyal MRG oran1 % 67.8 (76/112) iken
ek norolojik bulgusu olmayan hastalarda % 85 (69/81) bulundu. Multiple okiiler
motor sinir tutulumu olan 12 hastanin 9° unda tabloyu aciklayacak patolojik MRG
bulgusu vardi, normal MRG oran1 % 25 idi.

Literatiirde akut okiiler motor noropatilerde noérogoriintilleme iizerine
yapilan bir ¢alismada 50 yas ustii izole, akut III., IV., VI. KS felci olan hastalar
caligmaya dahil edilmistir. Diplopiyi agiklayacak tibbi Oykiisii olan (kavernoz
siniis hastaligi, orbita hastaliklari, sarkoidoz, multipl skleroz, yeni yapilmis LP,
kanser, travma) hastalar ¢alisma disi birakilmigtir. Yiiz yirmi dokuz hasta
incelenmis, 18 hasta 50 yas alt1 olmas1 nedeniyle, 3 hasta multipl kraniyal sinir
tutulumu nedeniyle, 7 hasta dekompanze konjenital heterotropya nedeniyle, 1
hasta 6zge¢misinde MS tanisi olmasi nedeniyle, 3 hasta gecirilmis kafa travmasi
nedeniyle, 3 hasta papil 6dem ve 1 hasta prostat kanseri Oykiisii nedeni ile
caligmadan c¢ikarilmistir. Geriye kalan 93 hastanin yalnizca 1 tanesinde kraniyal
sinir felcini agiklayacak kraniyal MRG patolojisi saptanmustir. izole V1. KS felci
olan bu hastada pontin hemoraji gosterilmis, DSA’ da arteriyovendz
malformasyon gosterilmeyen bu hastada MRG sonucunun hastanin tedavi planini
degistirmedigi belirtilmistir (9).

50 yas iistii izole okiiler motor sinir felgli 66 hastayi igeren bir ¢alismada 4

(%6.1) olguda patolojik MRG saptanmustir (10).
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Okiilomotor sinir tutulumunun topografik degerlendirmesi

Tam veya tam olmayan oftalmoparezi ve pupil tutulumu klinigi,
okiilomotor sinir seyri boyunca herhangi bir yerde tutulum sonucu olusabilir (3).
Calismamizda MRG bulgusu olmayan ve mikrovaskiiler iskemi olarak
degerlendirilen 46 (% 57.5) IIl. KS felci olgusunda lezyonun lokalizasyonu
gosterilememigtir. Ancak okiilomotor niikleer kompleksinin bilateral okiiler
tutuluma neden olan anatomik 6zelligi bilateral III. KS etkilenmesi olan olgularda
niikleer etkilenmeyi fasikiiler etkilenmeden ayirir (3). Bilateral 11l. KS felci
bulgulari olan 8 olgumuzun 7’ sinde mezensefalik infarkt saptandi, 1’ inde MRG
normal bulundu, bu 8 hastada niikleer tutulum diisiliniildii. Mezensefalik enfarkti
olan 7 olgumuzun 2’ sinde hemiparezi, birinde hemiataksi varken diger 4 olguda
ek norolojik muayene bulgusu yoktu.

Okiilomotor sinir tarafindan innerve edilen tek bir kasin felci hemen her
zaman orbita lezyonlarina veya kas hastaligina baglidir (13). Ancak gekirdek
lezyonlar1 da SR, LPS ve sfinkter pupilla hari¢ III. KS tarafindan innerve edilen
kaslardan yalnizca birinin felcine neden olabilir (23-27). Okiilomotor sinirin
fasikiiler lezyonlarinda izole IO kas parezisi (37), izole IR kas parezisi (38), baska
{igiincii sinir bulgusu olmadan yalmizca SR ve 10 (40,41) ve yalmzca SR ve MR
birlikte tutulumu goriilebilir (42). Levator kas1 yalnizca SR ve MR ile birlikte
tutulabilir 43). Calismamiza dahil olan 6 hastada izole i¢e bakis kisitliligi (MR), 2
hastada izole yukar bakis kisithiligi (SR, 10), 2 hastada izole asag1 bakis kisitlilig
(IR) vardi. Izole MR tutulumu olan bir hastada mezensefalik demiyelinizan plak
saptanirken diger hastalar iskemik olarak kabul edilmisti. izole tek ydne bakis
kisitlilig1 olan diger 9 hastanin 7° sinde mezensefalik infarkt varken; 2’ sinin
kraniyal MRG si normaldi.

Iskemik etyoloji grubunda ige, yukar1 ve asagi bakis kisithliginin birlikte
bulunma orant % 61 (34/56), iskemik olmayan hasta grubunda % 67 (16/24)
bulundu. Ug yone bakis kisithiliginin birilikteligi iskemik ve iskemi dis1 grupta
anlaml farklilik géstermedi. (p=0.614)

Subaraknoid alanda etkilenme sinirin mezensefalon ventral yiiziinden
¢ikisindan kavernoz siniise girmek iizere posterior klinoid yap1 kenarindaki durayi

delme noktasina kadar herhangi bir yerde lokalize olabilir (3). Klinik parsiyel ya
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da tam paralizi seklinde olabilir, parsiyel baglayip saatler ve hatta haftalar icinde
ilerleyebilir. Pupilla tutulumu varsa bu alandaki en sik neden intrakraniyal
anevrizmalar, pupilla korunmussa en sik neden iskemidir. Calismamiza dahil olan
PcoA ve ICA supraklinoid segmentte anevrizmasi tanist alan 2 olgumuzda total
III. KS felci klinigi vardi.

Literatiirde pupil tutulumu olmadan III. KS felcine neden olan subaraknoid
kompresif lezyonlar bildirilmistir (3). Anevrizmaya bagl III. KS felci olan 10
olguyu igeren bir calismada pupilin 1 hastada korunmus oldugu (% 10)
bildirilmistir (8). Calismamiza dahil olan pupilin korundugu, ice, yukar1 ve asagi
bakis kisithiligi olan bir vakada ICA supraklinoid segmentte anevrizma
saptanmist1. Bu tipte tutulumun muhtemel nedenlerinden biri lezyonun basincinin
diizgiin olarak dagilmasi ve nispeten basinca direncli, daha kiiciik ¢aph
pupillomotor liflerin basingtan etkilenmemesidir. Diger olasi neden ise lezyonun
yerlesimidir. Sinirin yalnizca inferior liflerini sikistiran bir lezyon varliginda dorsal
yerlesimli pupillomotor liflerin korundugu ileri siiriilmustiir (13,49).

Kavern6z siniis ve superior orbital fissiir icindeki kompresif lezyonlar
siklikla diger okiiler motor sinirleri ve trigeminal sinirin oftalmik dalin1 da etkiler.
Kavernoz siniis superior orbital fissiirden gegen yapilari icerdiginden, lezyonun
sinliste mi, fissiirde mi yoksa her ikisinde birden mi oldugunu kesin olarak
belirlemek siklikla miimkiin degildir. Bu bolgedeki lezyonlarin neden oldugu
bulgular “sfenokavernéz sendrom” adi altinda tek bir kavramla tanimlanabilir.
Izole I11. KS disfonksiyonuna neden olabilmekle birlikte, daha ¢ok multipl kraniyal
sinir tutulumuna neden olur (56). Trigeminal sinirin kaverndz siniis veya superior
orbital fissiir lezyonlarindaki tutulumu nedeniyle bu bdlgedeki lezyonu olan
hastalar oftalmoparezi ile birlikte ciddi agridan yakimirlar (3). Calismamizda
kaverndz siniiste tutulum gosteren etyolojik nedenler; 3 olguda Tolosa Hunt
Sendromu, herpes zoster oftalmikus, KKF, nazofarinks kanserinin kavernoz siniis
metastazi, kraniyofarenjioma, suprasellar gangliogliyoma, multipl myeloma bagl
kaverndz siniis ve meningeyal tutulum, paranazal sinilis kanseri metastaz1 ve
kavernoz siniis i¢inde tortioze ICA ya bagh basi idi.

Orbita apeksindeki lezyonlar agrili veya agrisiz oftalmopleji ile birlikte

genellikle optik noropatiye bagli gorme kaybi ve degisik derecelerde propitozis
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yapar. Okiilomotor sinir orbitaya iki ayr1 dal olarak girer, bu nedenle bu iki daldan
biri ile iliskili tam olmayan III. KS parezisi olan hastalarda siklikla sfenokavernz
veya orbital apeks lezyonu s6z konusudur (3). Calismamizda agrisiz III. KS {ist
divizyon tutulumu olan bir hastada frontoetmoid mukosel saptanmis, optik sinir
tutulumu olmasa da bu hastada klinik ve goriintiileme ile orbital apekste etkilenme
diisiiniilmiistiir. Nazofarinks kanserine bagli kaverndz sinlis metastazi olan bir
hastada ise gérme bozuklugu saptanmasi lezyonun orbita i¢ine uzanimi oldugunu
gostermektedir.

Superior ve inferior divizyonel III. KS felci; fasikiilden orbitaya kadar
sinirin seyri boyunca herhangi bir alanda etkilenmesine bagli olusabilir (47).
Superior divizyonel okiilomotor parezili 4 vakalik bir olgu bildiriminde hastalarin
ilkinde kaverndz siniiste menenjiom, ikincisinde sfenoid siniizit, ligiinciisiinde
mikrovaskiiler iskemi ve dordiinciisiinde paramedian mezensefalik infarkt
saptanmustir (122). Calismamiza dahil olan III. KS felgli 94 vakanin 4’tinde st
divizyonel tutulum saptandi. Bu hastalarin birinde mikrovaskiiler iskemik etyoloji,
ikincisinde mezensefalik infarkt, {iclinclisiinde kavernoz siniis i¢inde tortiyoze
ICA’ nin basisi, dordiinciisiinde ise frontoethmoid mukosel saptandi. Pitoz ve
yukar1 bakis kisithiligr olan diger bir olguda ise pitozun ¢ift tarafli olusu niikleer

tutuluma isaret etmistir.

Okiilomotor sinir tutulumunun etyolojik ve klinik degerlendirmesi

Klinik ¢aligmalara dayanarak ventral mezensefalondaki III. kraniyal sinir
fasikiillerinin lateralden mediale dogru siralanisinin 10, SR, MR, LPS, IR, pupilla
lifleri seklinde oldugu ileri siiriilmistir (37). Ayn1 zamanda rostrokaudal
diizenlenmenin de en iistte pupiller lifler olmak iizere, takiben iR, 10, MR, SR ve
LPS seklinde oldugu ileri siiriilmiistiir (44). Calismamizda pupil tutulumu olan
olgular icinde asag1 bakis kisithligi 23 (% 85.2), yukar1 bakis kisitliligr 22 (%
81.5), ice bakis kisitliligi 21 (% 77.8) ve pitoz 24 (% 88.9) hastada varken pupil
tutulumu olmayan grupta asagi bakis kisitliligi 39 (% 58.2), yukar1 bakis kisitliligt
40 (% 59.7), ice bakis kisitlilig1 43 (% 64.2) ve pitoz 36 (% 67.9) hastada gosterildi.
Pupil tutulumu olan grupta LPS tutulumunun daha sik olmasi istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur (p< 0.05). Bu durum sinirin rostrokaudal seyrinde LPS
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liflerinin iR ve pupilla liflerine komsulugu ile uyumluydu. Pupil tutulumuna en stk
asag1 bakis kisitlhiligiin(iR) eslik etmesi istatistiksel olarak anlamli sonu¢lanmasa
da (p> 0.05) mezensefalondaki fasikiillerde pupilla lifleri ile IR liflerinin yakin
seyri ile uyumlu bulundu.

Bagta DM olmak iizere vaskiiler hastaliklar siklikla pupillanin korundugu
okiilomotor sinir parezisi yapar ancak bir¢ok olguda pupilla da tutulmaktadir. DM’
ye baglt ardisik 26 hastay:r igeren bir ¢alismada pupil tutulumu % 38 olarak
bulunmusgtur. Anizokori ¢ogu hastada 1 mm veya daha az olarak bildirilmis, 2
hastada 2 mm’ den biiylk saptanmis, hicbirinde 2,5 mm’ yi ge¢gmemistir(48).
Calismamizda iskemik III. KS felgli 56 hastanin 14’ iinde (% 25) pupil tutulumu
vardi ve bunlarm 10’ u (% 17.8) total 1Il. KS felci idi. Iskemi dis1 etyolojik
nedenlere sahip 13 (% 54.2) hastada pupil tutulumu varken, 11 (% 45.8) hastada
pupil tutulumu gozlenmedi. Iskemik etyolojide pupil tutulumu iskemi disi
etyolojiye kiyasla anlamli olarak daha az saptandi (p<0.05).

Tam okiilomotor fel¢ ile birlikte pupilla tutulumu yoksa neden biiyiik
olasilikla iskemiktir. Aksine pupillanin tutuldugu parsiyel okiilomotor fel¢ daha
nadir olup 6zellikle agr eslik ediyorsa iskemik risk faktorleri ile birlikte ayrintili
tetkik gereklidir (3). Calismamizda pupillanin tutulmadigi tam okiilomotor felgli
27 hastanin 22’ si (% 81) iskemik, pupillanin tutuldugu parsiyel okiilomotor felcli
9 hastanin 4’ i (% 44) iskemikti. Pupil tutulumu olmayan 53 hastanin 26’ sinda
(% 49.1) parsiyel; 27’ sinde (% 50.9) tam oftalmoparezi goriildi. Pupil tutulumu
olan 27 hastaninsa 9’ unda (% 33.3) parsiyel, 18’ inde (% 66.7) tam oftalmoparezi
saptandi. Pupil tutulumu ile oftalmoplejinin tam ya da parsiyel olusu arasinda

anlaml iligki saptanmadi (p> 0.05).

Troklear sinir tutulumunun etyolojik ve topografik degerlendirmesi

Troklear sinirin niikleer lezyonlar1 eslik eden mezensefalik lezyonu
diistindiiren nodrolojik bulgular olmadan lokalize edilemez. Diger ndrolojik
bulgularin varliginda bile niikleer lezyonun fasikiiler olandan ayirt edilmesi
miimkiin degildir (3). Her ne kadar izole IV. KS felci, dorsal orta beyin yerlesimli
timoriin (65), kanamanin (66,67), infarktiisiin (68) veya multipl sklerozun (61) tek

veya ilk bulgusu olabilirse de, troklear sinir felcine neden olan pek c¢ok
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mezensefalik lezyon (69), ¢evre yapilan etkileyerek bulgu verir. Calismamiza
dahil olan; diplopi yakinmasi ile bagvuran bir hastanin nérolojik muayenesinde I'V.
KS felci ve asemptomatik hemihipoaljezi mevcuttu, bu hastanin kraniyal MRG’
sinde mezensefalik lakiiner infarkt saptandi. Bu hastada hem goriintiilleme hem de
eslik eden hemihipoaljezi ile lezyonun niikleer ya da fasikiiler diizeyde oldugu
sonucuna varildi.

Izole edinsel unilateral ve bilateral troklear sinir parezisinin en sik nedeni
orbital, frontal, bazal veya oblik kraniyal bolgeye olan direkt kiint kafa travmasidir
(13). Mezensefalonun etrafinda tentorium kenarindaki uzun seyri, bu siniri
ozellikle incinebilir kilmaktadir (13). Troklear sinir, niikleusundan SO kas1 innerve
ettigi orbitaya kadar bircok patolojik olusumdan etkilenebilir (3). Calismamiza
dahil olan travmaya sekonder I'V. KS felci diisiiniilen 4 hastada eslik eden norolojik
muayene bulgusu yoktu ve kraniyal MRG’ de patoloji saptanmadi. Literatiirde IV.
KS felcinde travmatik etyoloji oranin1 %23-48 bildiren ¢alismalar bulunmaktadir
(62,123). Calismamizda travmatik etiyoloji oranimnin diisiik olmasinin travma
sonras1 okiiler semptomlar1 olan hastalarin daha siklikla goz ve beyin cerrahisi
kliniklerine bagvurmalarina bagli olabilecegi diisiiniildii.

Konjenital troklear sinir parezili hastalarda vertikal fiizyon amplitiidleri bas
egme ile kompanze edilir (3). Konjenital IV. KS paralizi olan hastalarda yasamin
daha sonraki donemlerinde fiizyonel yetenek kaybi, lens islev bozuklugu ya da
mindr kafa travmasina bagli semptom gelisebilir. Bu durumda hastalar yeni
baslamis IV. KS paralizisi olarak degerlendirilebilir. Bu tip durumlarda eski
resimlerde bas egikliginin gézlemlenmesi konjenital dogay: destekleyebilir (60).
Calismamizda 2 hastada dekompanze SO kas paralizisi diisliniildii. Bu hastalardan
biri 45 yasinda erkek ve unilateral tutulumlu iken digeri 71 yasinda erkekti ve
bilateral SO paralizisi mevcuttu. Her iki hastada da dekompanzasyona neden
olacak oykii yoktu.

Olgularimizdan birinin bas agris1, gérme bozuklugu ile es zamanli diplopi
ile bagvurusu mevcuttu, bu hastada IV. kraniyal sinir felci saptandi. Steroid
tedavisi sonrasi diplopisi diizelen bu hastada temporal arterite bagh IV. KS felci

diigtintildii. Temporal arteritin kaverndz siniis i¢inde okiiler motor sinirlerin
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iskemik tutulumuna neden olabilecegi bildirilmistir (3). Literatiirde poliarteritis

nodozaya bagli da IV. KS felci bildirilmistir (124).

Abdusens sinir tutulumunun etyolojik ve topografik degerlendirmesi

Abdusens fasikiiliinii etkileyen ¢ogu lezyon komsu norolojik yapilar1 da
etkileyerek kolayca ayirt edilebilen klinik sendromlara yol agar. Ventral
paramedian ponstaki bir lezyon, abdusens fasikiiliiniin ventral kismina ek olarak,
kortikospinal traktusu, fasiyal sinirin fasikiiliiniin ventral kismini veya her ikisini
birden etkileyebilir. Boyle bir lezyon ipsilateral periferik fasiyal paralizi ile birlikte
olan Millard-Gubler Sendromu’ nu olusturur (3). iki olgumuzda ipsilateral fasiyal
sinir felci LR felcine eslik ediyordu. Bu hastalardan birinde hemiparezi de vardi ve
ponsta infarkti olan bu hasta Millard-Gubler Sendromu idi. Fasiyal sinir tutulumu
olan diger hastada ponsta demyelinizan lezyon vardi ve hasta MS tanist aldi.
Toplam 11 hasada ponsta lezyon saptanmisken bu lezyonlarin 7’ si lakiiner infarkt,
1’ 1 pontin hemoraji ve 3’li demiyelinizan lezyondu, bu ii¢ hasta yeni MS tanis1
almigt1. Fasikiiler VI. KS lezyonlar1 genellikle iskemiye bagli olsa da neoplaziye,
graniiloma, multipl sklerozis plaklarina veya Wernicke ensefalopatisine bagl
olabilir (84-88). Wernicke ensefalopatisinde goriilen konjuge bakis paralizisinin
abdusens nukleusundaki metabolik etkilenmeye bagli oldugu diisiiniilmektedir (3).
Calismamizda Wernicke ensefalopatisi tanisi alan olgumuzun bilateral LR felci
vard1 ve bu fasikiiler etkilenme ile uyumluydu.

Abdusens sinirinin subaraknoid alandaki uzun seyri ve yerlesim 6zellikleri
bu alanda bircok nedene bagl olarak hasarlanmasia neden olmaktadir®. Altinci
KS, ponsun ventral yiiziinde yer alir. Bu alanda AICA, posterior inferior serebellar
arter veya BA tarafindan, ozellikle damar dolikoektazik veya aterosklerotik ise
basiya ugrayabilir. Bu damarlarin anevrizmalar1 da abdusens sinir paralizisine
neden olabilir, bu olgulara siddetli bas agrist eslik edebilir (3). Olgularimizdan
birinde de tortioze baziller arterin pons ventral yiize basist gosterilmisti.

Prepontin sisternada VI. KS’ i etkileyen lezyonlar ipsilateral kortikospinal
demetlere basi yapabilir ve kontralateral hemipareziye neden olabilir. Daha sik
olarak trigeminal kokiin etkilenmesiyle ipsilateral fasiyal agriya neden olur.

Prepontin sisternadaki kompresif lezyonlar; dolikoektazik BA ve BA
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anevrizmalari,  klivus  menenjiomlari,  kordomlari,  kondrosarkomlari,
schwannomlar1 ve nazofaringeyal karsinomlari igerir (94-98). Ayni zamanda bu
alan travmaya, menenjite, meningeal karsinomatozise ve Gullian-Barre
Sendromuna da agiktir. Altinci KS felci sarkoidozun (99) ve metastatik prostat
kanserinin (100,101) ilk belirtisi olabilir. Subaraknoid seyirde izole V1. KS felcinin
en stk gorillen nedeni artmis intrakraniyal basingtir (102). Ug olgumuzda
psodotiimor serebriye, birer olguda da SAK, SVT, pariyetal lobta dev menenjioma,
menenjite ve postmeningoensefalitik artmis intrakraniyal basinca baglhh VI. KS
felci gosterildi. SVT, menenjiom ve psddotimor serebri tanili iki olguda tutulum
tek tarafliyken diger 4 olguda bilateraldi. Papilodem 8 olgunun 5’ inde saptanmasti.
Spontan intrakraniyal hipotansiyon (104,105) ve LP’ye (106) bagl da VI. KS felci
bildirilmistir (13). Calismamizda da VI. KS paralizisi ve bas agris1 yakinmasi ile
bagvuran bir hasta primer intrakraniyal hipotansiyon tanist almigti.
Leptomeningeyal melanositom ve prostat kanserinin bazis kranii metastazi da
calismamizda gosterilen subaraknoid seyrinde VI. KS tutulumu yapan diger
etyolojik nedenlerdi.

Abdusens siniri  klivusun iizerindeki durayr delip gectikten sonra
petroklinoid ligamanin (Gruber ligamani) altindan geger. Bu bolgede mastoid
hiicrelere komsudur (3). Petroz kemigin ucuna yayilan enfeksiydz veya neoplastik
bir patoloji, abdusens sinir felci, ipsilateral fasiyal agr1 ve sagirhigi iceren
Gradenigo Sendromu’ na yol agabilir (107). Kombine abdusens ve hipoglossal
sinir felci nadirdir ancak ¢ogunlukla malign klival lezyonlari isaret eder(13,111).
Agrili tek tarafli VI. KS felci ile bagvuran bir olgumuz kafa tabani osteomyeliti ile
birlikte petroz apeksit tanist almisti. Agrili VI. KS felci ve eslik eden XII. KS felci
olan bir olgumuzun ise literatiirde de tanimlandig1 gibi MRG’ sinde petroz apekste
kitle gosterildi ancak patolojik tan1 almadan hasta takipten ¢ikmusti.

Internal karotis arterinin intrakavernéz parcasindaki anevrizmalarin,
karotikokavernéz fistiillerin ve kavernoz sinlis tromboflebitleri ya da
trombozlarinin ilk belirtisi olarak izole VI. KS felci goriilebilir (60). Tiiberkiiloz,
sarkoidoz veya Tolosa-Hunt Sendromu gibi graniilomat6z durumlar; sfenoid siniis
absesi veya idiyopatik hipertrofik pakimenenjit gibi non-graniillomat6z

inflamasyonlar ve HT, DM, dev hiicreli arterit, sistemik lupus eritematozus ve
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migren gibi iskemik durumlar kavernéz siniis iginde abdusens sinir tutulumu
yapabilir. Altinc1 KS’ in kaverndz siniis ve komsulugundan orbitaya kadar olan
tutulumu 10 hastamizda gosterildi. Bu hastalara; KKF, Tolosa Hunt Sendromu,
sfenoid siniis aspergillozu, kaverndz sinlis menenjiomu, kaverndz siniise uzanan
hemanjiom, hipofiz adenomu, nazofarinks kanserinin perinoral invazyonu ve
orbitada graniilositik sarkomu tanilari koyuldu ve iki hastaya ICA kaverndz
segment anevrizmasi tanisi koyuldu. HT, DM, dev hiicreli (temporal) arterit,
sistemik lupus eritematozus ve migren gibi iskemik durumlarin kaverndz siniis
icinde abdusens sinir tutulumu yapabilecegi bilinmektedir® Temporal arterit tanili

olgumuzda da etkilenmenin kavernoz siniis iginde olabilecegi diisiiniildii.

Multiple okiiler motor sinir tutulumunun etyolojik ve topografik
degerlendirmesi

Kaverndz siniis superior orbital fissiirden gegen yapilari da icerdiginden
lezyonun siniiste mi, fissiirde mi yoksa her ikisinde birden mi oldugunu kesin
olarak belirlemek mimkiin degildir. Bu nedenle bu bdlge lezyonlar
‘sfenokavernéz sendrom’ adi altinda ele alinir. Ancak V. KS’ in maksiller dali
superior orbital fissiirden degil infraorbital kanaldan gectigi i¢in V. KS in 2. Dali
tutulumu kavernoz siniisii isaret eder. Kavernoz siniisler, sfenoid kemigin ve sella
tursikanin her iki yaninda uzanan karmasik vendz kanallardir. Superior orbital
fisstirden petroz temporal kemigin apeksine dogru uzanirlar. Her iki taraf anterior
ve posterior interkaverndz siniislere baglanir (13). Ugiincii, dordiincii ve altinci
KS’ ler yukaridan asagiya dogru siniisiin duvarinda uzanir. Altinci KS; siniisiin
liimeninde, karotid arterin inferolateralinde yerlesmistir. Besinci KS’ in oftalmik
dali siniisii caprazlar. Maksiller dal posterior inferior kisimda kisa bir mesafe
seyreder (17). Sfenokavernéz sendromda genelde pupil tutulumuyla beraber olan
III. ve VI. KS’ ler hemen her olgularda etkilenmisken; IV. KS’in etkilenim orani
1/3 kadardir (13). Calismamizda II1. ve VI. KS tutulumu olan hastalarda SO kasin
etkilenip etkilenmedigi gosterilemedi.

Coklu okiiler motor sinir tutulumu olan 9 hastay1 iceren bir caligmada
etyolojik dagilim; 2 beyin sap1 infarkti, 2 metastatik lezyon, 2 herpes zoster
oftalmikus (HZO), 1 travma, 1 ICA anevrizmasi ve 1 KKF idi. Bu olgularin 8’ inde
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tutulan sinirler Il ve VI iken HZO tanili hastalardan birinde III. ve IV. KS birlikte
tutulmustu (117). Calismamizda III. ve VI. KS tutulumu olan 12 hastanin birinde
beyin sap1 infrkt1 varken; gosterilen diger etyolojiler; kaverndz siniiste ektopik
hipofiz, meme kanseri kaverndz siniis metastazi, kaverndz siniiste menenjiom ve
herpes zostere bagli kaverndz siniis tutulumu, sarkoidoz ve 4 olguda Tolosa Hunt
sendromuydu. Herpes zostere bagli tutulumda III. KS’ in yalnizca iist divizyonunu
etkilenmisti. Bir olgumuzda ise prostat kanseri meningeyal metastazi gosterilmisti,
bu olguda Il1. ve V. KS in subaraknoid alanda etkilenmis olabilecegi diisiiniildii.
Literatiirde prostat kanserinin ilk bulgusu olarak meningeal metastaza bagli izole
III. ve VI. KS in subaraknoid alanda tutulumunun gsterildigi olgular gosterilmistir
(103,104).

Tolosa Hunt sendromunda pupil tutulumu olmayabilecegi gibi 151k
reaksiyonu azalmis ya da miyotik (Horner sendromu, sempatik etkilenme) olabilir
(125). Total oftalmoparezisi olan (4 yonlii bakis kisitlilig1 ve pitoz) 3 Tolosa Hunt

olgumuzun 2’ sinde pupil tutulumu varken birinde pupil korunmustu.
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SONUCLAR

. Okiiler motor sinir felci ile bagvuran 244 hastanin 80’ inde (% 32.7) III. KS, 28’
inde (%11.5) IV. KS, 124’ {inde (% 50.8) VI. KS felci ve 12’ sinde (% 5) ¢oklu

okiiler motor sinir felci saptandi.

. Okiilomotor sinir felci hastalarinin % 72.5’ 1, troklear sinir felci hastalarinin % 79’

u ve abdusens sinir felci hastalarinin %73’ i 50 yas ve {lizerindeydi.

. Agn, tiim okiiler motor sinir felgleri i¢inde 103 (% 42.2) hastada eslik ediyordu.
Anevrizmada agrinin eslik etme oran1 % 66, neoplazide % 68, iskemik grupta %
35.1 bulundu.

. Tim okiiler motor sinir felgleri i¢inde iskemik etyoloji 162 (% 66.4), travma 15
(% 6.1), neoplazi 19 (% 7.8), anevrizma 6 (%2.5) ve diger etyolojiler 42 (%17.2)
hastada saptandi.

Tiim hastalarin % 95.1° ine kraniyal MRG ¢ekilmisti. Okiilomotor, troklear ve
coklu okiiler motor sinir felcinde her hastanin kraniyal MRG si cekilmisken
abdusens sinir felcinde MRG ¢ekilme oran1 % 90.3 idi.

. Okiilomotor sinir felcinde normal kraniyal MRG orani % 58.75, 1zole okiilomotor
sinir felcinde % 75.8” di. Troklear sinir felcinde normal kraniyal MRG oran1 %
96.4, izole troklear sinir felcinde % 100’ dii. Abdusens sinir felcinde normal
kraniyal MRG oranm1 % 67.8, izole abdusens sinir felcinde % 85 di. Coklu okiiler
motor sinir felcinde normal kraniyal MRG oran1 % 25’ di.

. Okiilomotor sinir felci olan hastalarin 4’ {inde divizyonel tutulum saptandi. Ust
divizyon tutulumu olan bu dort hastada etiyolojiler; mezensefalik infarkt,
mikrovaskiiler iskemi, kavernoz siniis iginde tortioze ICA’ nin basist ve
frontoethmoid mukoseldi.

. Okiilomotor sinir felgli, pupil tutulumu olan olgular i¢inde asag1 bakis kisitlilig 23
(%85.2), yukart bakis kisitliligr 22 (% 81.5), ige bakis kisitliligt 21 (%77.8) ve
pitoz 24 (%88.9) hastada varken; pupil tutulumu olmayan grupta asagi bakis
kisithiligt 39 (%58.2), yukar1 bakis kisitliligt 40 (%59.7), ice bakis kisitliligi 43 (%
64.2) ve pitoz 36 (%67.9) hastada gosterildi. Pupil tutulumu olan grupta LPS kas

tutulumu anlamh olarak fazla bulundu (p= 0.041). Pupilla tutulumuna en sik ice
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

bakis kisithiligimin (IR) eslik etmesi, liflerin anatomik diizenlenmesi ile uyumlu
bulundu.

Iskemik III. KS fel¢li hastalarin% 25’ inde pupil tutulumu varken iskemi dist
etiyolojik nedeni olan grupta pupil tutulma oran1 % 54.2 idi. Pupil tutulumu ve
iskemi dis1 etiyoloji arasinda anlamli iligki saptandi. (p=0.011)

Okiilomotor sinir felcinde pupil tutulumu olmayan 53 hastanin 26’ sinda ( %49.1)
parsiyel; 27’ sinde (%50.9) tam oftalmoparezi; pupil tutulumu olan 27 hastaninsa
9’ unda (%33.3) parsiyel, 18’inde (%66.7) tam oftalmoparezi saptandi. Pupil
tutulumu ile oftalmoplejinin tam yada parsiyel olusu arasinda anlamli iligki
saptanmadi1. (p=0.180)

Okiilomotor sinir felcine neden oldugu gosterilen neoplaziler; glioblastome
multiforme, kraniyofarenjioma, nazofarinks kanseri kavernéz siniis metastazi,
suprasellar ganglioma, multiple myeloma bagli kavernoz siniis tutulumu ve
paranazal siniis kanseri metastazi idi.

Okiilomotor sinir felcine neden oldugu gosterilen anevrizmalar ICA supraklinoid
segment, ICA kaverndz segment ve PCoA anevrizmasiydi

Okiilomotor sinir felcinde gosterilen diger etyolojiler; multiple skleroz,
enfeksiyonlar (frontoetmoid mukosel, herpes zoster oftalmikus), Tolosa Hunt
sendromu, karotikokavernoz fistlil (KKF), mezensefalik hematom ve primer
santral sinir sistemi vaskiilitiydi.

Troklear sinir felcinde iskemi % 75, travma % 14.3 oraninda etyolojik neden olarak
gosterildi. Iskemi ve travma disinda gosterilen etyolojiler temporal arterit ve
dekompanze oblik forya idi.

Abdusens sinir felcinde iskemik etiyoloji orani1 % 67.7 idi. Hastalarin % 61.2 sinde
mikrovaskiiler iskemi diisiiniildii, % 6.5 inde bulber infarkt saptandi.

Abdusens sinir felcine neden oldugu gosterilen neoplaziler; hipofiz adenomu,
kaverndz menenjiom, prostat kanseri bazis cranii metastazi, orbitada graniilositik
sarkom, leptomeningeal melanositom, kavernéz sinlise uzanan hemanjiom,
pariyetal lobda dev menenjioma sekonder KIBAS, nazofarinks kansei perinral
invazyon, petroz apekste patolojik tan1 almamas kitle idi.

Abdusens sinir felcinde gosterilen diger etyolojiler; multiple skleroz, enfeksiyonlar

(kafa taban1 osteomyeliti ile birlikte petroz apeksit, sfenoid siniis aspergilloz,
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19.

20.

bakteriyel menenjit), Tolosa Hunt sendromu, KKF, siniis ven trombozu, SAK,
pontin hematom, tortioza baziller artere bagli basi, pseudotiimor serebri, Wernicke
ensefalopatisi, postmeningoensefalitik, primer intrakraniyal hipotansiyon ve
temporal arteritti.

Abdusens sinir felcine neden oldugu gosterilen anevrizmalar 2 hastada ICA
kavernoz segment anevrizmast idi.

Coklu okiiler motor sinir felci olan hastalarda neoplazi oran1 % 33.3, gdsterilen
neoplaziler; sol kavernoz siniiste ektopik hipofiz, prostat kanserinin meningeal
metastazi, meme kanserinin kaverndz sinlis metastazi ve kaverndz siniiste
menenjiomdu.

Coklu okiiler motor sinir felci olan 12 hastanin 1’ inde (% 8.3) beyin sap1 infarkti
saptanirken; diger etyolojiler hastalarin % 60’ mi1 olusturuyordu ve gosterilen
etyolojik nedenler; herpes zoster oftalmikus, sarkoidoz ve Tolosa Hunt

sendromuydu.
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7. OZET

Amag: Okililomotor, troklear ve abdusens sinirlerinin fonksiyon
bozukluguna yol agan lezyonlar, okiiler motor niikleuslardan baslayarak sinirlerin
orbita i¢indeki ekstraokiiler kaslarda sonlanmalarina kadar herhangi bir yerde
lokalize olabilir (3). Goz kaslarini innerve eden okiilomotor, troklear ve abdusens
sinirlerinin fel¢lerinde etyolojide rol oynayan faktorler ¢ok cesitlidir. Okiiler motor
sinir fel¢lerinin topografik tanisint koymak igin iyi bir anamnez ve klinik
muayeneyi takiben olusan Ontanilar dogrultusunda destekleyici laboratuvar
testleri, goriintiileme yontemleri ve diger tanisal testlerden faydalanilir. Modern
goriintliileme  tekniklerindeki gelismeler okiiler motor sinirleri etkileyen
hastaliklara tan1 koymada 6nemli 6l¢iide yarar saglamistir. Taniya ulasmada vakit
kaybetmemek, gereksiz tetkiklerle zaman ve emek kaybini en aza indirmek ve
tedaviye zamaninda baslamak, hastaligin etyolojisinde rol oynayabilecek
etkenlerin saptanmasina baglidir. Calismamizda okiiler motor sinir tutulumu olan
hastalar, klinik ve etyolojik &zelliklerin ortaya koyulabilmesi icin retrospektif

olarak incelenmistir.

Materyal ve Metod: Bu ¢alismada okiilomotor, troklear ve abdusens sinir
tutulumu bulgular ile takip edilen 17-88 yas araliginda 244 hasta retrospektif
olarak incelendi. Okiiler motor sinir felci izole, kombine ya da ek ndrolojik
muayene bulgular ile birlikte bulunan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin
yas1, cinsiyeti, yakinma siiresi, tutulan kraniyal sinit/sinirleri, tutulumun tarafi,
agriin eslik edip etmedigi, eslik eden ndrolojik muayene bulgulari, iskemik risk
faktorleri, saptanabilen etyolojik nedenler, MRG c¢ekilip ¢ekilmedigi, c¢ekildiyse
saptanan patolojiler, MRA, konvansiyonel anjiyografi ve lomber ponksiyon

yapilip yapilmadig1 ve ne oranda patoloji saptandig1 incelendi.

Sonuglar: Calismamiza 80 okiilomotor, 28 troklear, 124 abdusens ve 12
coklu okiiler motor sinir felci olmak tizere toplam 244 hasta dahil edildi. Tiim
okiiler motor sinir felgleri i¢inde iskemik etyoloji 162 (% 66.4), travma 15 (% 6.1),
neoplazi 19 (% 7.8), anevrizma 6 (%2.5) ve diger etyolojiler 42 (%17.2) hastada

saptandi. Okiilomotor sinir felcinde normal kraniyal MRG oran1 % 58.75, izole
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okiilomotor sinir felcinde % 75.8” di. Troklear sinir felcinde normal kraniyal MRG
orant % 96.4, izole troklear sinir felcinde % 100’ dii. Abdusens sinir felcinde
normal kraniyal MRG oran1 % 67.8, izole abdusens sinir felcinde % 85 di. Coklu
okiiler motor sinir felcinde normal kraniyal MRG oran1 % 25° di. Iskemik
okiilomotor sinir felgli hastalarin% 25’ inde pupil tutulumu varken iskemi dis1
etiyolojik nedeni olan grupta pupil tutulma oran1 % 54.2 idi. Pupil tutulumu iskemi
dis1 etyolojilerde anlamli oranda daha yiiksek saptandi (p= 0.011). Pupil
tutulumuna en sik eslik eden kas tutulumu LPS kas tutulumu, en sik eslik eden
bakis kisitliligi agagi bakis kisitliligi idi. Okiilomotor sinir felcinde pupil tutulumu

ile oftalmoparezinin tam ya da parsiyel olusu arasinda anlamli iligki saptanmadi.

Tartisma: Okiiler motor sinir fel¢lerin en sik nedeni mikrovaskiiler iskemi
olsa da; tedavi edilebilir ve prognozu degistirilebilir pek cok etyolojik nedene bagl
da ortaya ¢ikabilir. Altta yatan bir neoplazinin, fokal enfeksiyonun, metastatik bir
tiimoriin ilk belirtisi olabilir. Hayati 6neme sahip intrakraniyal bir anevrizmanin
gostergesi, multiple sklerozda ilk atak bulgusu ya da sarkoidoz, vaskiilit gibi
sistemik bir hastalikta santral sinir sistemi tutulumunun ilk bulgusu olabilir.
Ozellikle iskemik risk faktorii olmayan ve elli yas alt1 hasta grubunda eslik eden
semptom ve bulgu olsun ya da olmasin etyolojinin aydinlatilmasi i¢in ayrintili

tetkik gerekmektedir.
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8. SUMMARY

Aim: Lesions that lead to the dysfunction of oculomotor, trochlear and
abducens nerves may be located anywhere starting from the ocular motor nuclei
until their nerve ends in the extraocular muscles in orbita. Factors that play a role
in the etiology of paralysis of oculomotor, trochlear and abducens nerves that
innervate eye muscles are very diverse. In order to make the topographic diagnosis
of ocular motor nerve palsy; anamnesis, and supportive laboratory tests, pre-
diagnosis imaging techniques and other diagnostic tests in accordance with pre-
diagnosis occurred following the physical examination, are used. Advances in
modern imaging techniques have provided significant benefits in the diagnosis of
diseases affecting the ocular motor nerves. Early diagnosis, eliminating
unnecessary tests in order to minimize duplication of effort and to start treatment
on time depends on identification of factors that may play role in the etiology of
the disease. In our study, patients with ocular motor nerve involvement were

analyzed retrospectively in order to reveal the clinical and etiologic features.

Materials and Method: In this study, 244 patients aged between 17-88
and followed with findings oculomotor, trochlear and abducens nerve
involvements were examined retrospectively. Patients with isolated, combined
ocular motor nerve palsy or with additional neurological examination findings
were included in the study. Patient's age, sex, duration of symptoms, involved
cranial nerve/nerves, involvement side, whether accompanied by pain,
concomitant neurological examination findings, ischemic risk factors, detectable
etiological factors, if MRI (Magnetic Resonance Imaging) taken or not, if taken
detected pathologies, MRA (Magnetic Resonance Angiogram), conventional
angiography and lumbar puncture were performed and percentage of detected

pathology was examined.

Results: In our study, 80 oculomotor, 28 trochlear, 124 abducens and 12
multiple ocular motor nerve palsy patients with a total of 244 were included. All
ocular motor ischemic etiology of nerve palsies; 162 (66.4%), trauma, 15 (6.1%),
neoplasia 19 (7.8%), aneurysm 6 (2.5%) and other etiologies 42 (17.2%) were
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detected in patients. Oculomotor nerve palsy and isolated oculomotor nerve palsy
normal cranial MRI rates were 58.75%, and 75.8%, respectively. Trochlear nerve
palsy normal cranial MRI rate was 96.4%, in isolated trochlear nerve paralysis
normal cranial MRI rate was 100%. In abducens nerve palsy, normal cranial MRI
rate was 67.8% and it was 85% in isolated abducens nerve palsy. The normal rate
of cranial MRI in multiple ocular motor nerve palsy was 25%. 25% of ischemic
oculomotor nerve palsy patients had involvement in the pupil however non-
ischemic etiology group pupil involvement rate was 54.2%. A significant relevance
was detected between pupil involvement and non-ischemic etiology. The most
common concomitant muscle involvement of pupil involvement was LPS (Levator
Palpebrae Superioris) muscle involvement and the most common concomitant
restriction was restriction of downward eye movement. There was no significant
correlation between oculomotor nerve palsy with pupillary involvement and the

complete or partial ophtalmoplegia.

Discussion: Even though micro vascular ischemia is the most common
cause of oculomotor nerve palsy; this clinical picture may also occur depending on
many etiologic factors that are treatable and prognosis may be changed. It may be
the first sign of an underlying neoplasm, focal infection, and metastatic tumor.
Although, it may be indicator of a vital intracranial aneurysm, symptom of a first
attack of multiple sclerosis or may be the first signs of central nervous system
involvement in systemic diseases such as sarcoidosis, vasculitis. Particularly in
patient group without ischemic risk factors and under the age of fifty; whether or
not concomitant signs and symptoms are associated, further investigation should

be done to clarify the etiology.
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