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Bilateral okiilomotor sinir paralizisi gelisen kronik hipertansif bir olgu

Bilateral oculomotor nerve palsy due to chronic hypertension: A case report
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Ozet

Sistemik hastaliklarin seyrinde kraniyal sinir paralizilerine
sikga rastlanmaktadir. Ancak hipertansiyona sekonder
Gglincu kraniyal (okilomotor) sinir paralizisi olduk¢a na-
dirdir. 72 yasinda bayan hasta iki tarafli géz kapaklarinda
dustklik sikayeti ile basvurdu. Hastanin noéro-oftalmik
muayenesinde, izole bilateral okiilomotor sinir paralizisi
mevcuttu. Kan tahlilleri ve nororadyolojik gorintiilemesi
normal sinirlarda idi. Lomber ponksiyonda bir 6zellikle
saptanmadi. Laboratuvar ve elektrofizyolojik sonuglara
gore olasi myastenik bir etyoloji dislandi. Bu bulgularla
hastamizda, kronik hipertansiyona sekonder iskemik
kraniyal noropati gelistigi kabul edildi.

Anahtar Kelimeler: hipertansiyon, bilateral Gglinct krani-
yal sinir paralizisi

Abstract

Cranial nerve palsies are frequently encountered in the
course of systemic diseases. However, the third cranial
(oculomotor) nerve palsy secondary to hypertension is very
rare. A 72-year-old woman presented with a complaint of
proptosis of the eyes bilaterally. In her neuro-ophthalmic
examination, isolated bilateral oculomotor nerve palsy was
detected. Blood tests and neuroradiological imaging were
within normal limits. A lumbar puncture was non-specific.
Regarding laboratory and electrophysiological results, the
possible myasthenic etiology was excluded. Together with
these findings, the patient was considered to have ischemic
cranial neuropathy developed secondary to chronic hyper-
tension.
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Giris

G0z, hipertansiyona bagli son organ hasarindan
sikca etkilenmektedir (1). Artmis kan basinci,
¢cogu zaman hipertansif retinopati ve/veya op-
tik noropati ile prezente olmaktadir (1). Ancak
hipertansiyona sekonder Uciinci kraniyal (oki-
lomotor) sinir paralizisi oldukca nadirdir (2). Bu
yazida, bilateral pitozis nedeniyle basvuran ve
tetkikler sonucu kronik hipertansiyona sekon-
der iskemik kraniyal noropati gelistigi kabul
edilen bir olgu sunulmustur.

Olgu Sunumu

72 yasinda bayan hasta, iki tarafli gbz kapakla-
rinda diusiklik sikayeti ile hastanemize basvur-
du. Gin iginde degisiklik tariflemeyen hastanin
bu sikayeti alti aydir vardi. Hasta ayrica, son bir
aydir ensede lokalize basagrisi belirtti. Hastanin
noro-oftalmik muayenesinde pupil korunmus
bilateral pitozisi ve disa bakislar hari¢ diger
yonlere bakis paralizisi mevcuttu (Resim 1).
Pupil caplari simetrik 3 mm civarinda ve 1siga
reaktif idi. Gormesi tam ve goz dibi muayenesi
normal idi. Hastaya izole bilateral okilomotor
sinir paralizisi (OSP) tanisi konuldu. Ozge¢mi

sinde 20 yildir hipertansiyonu ve amlodipin
10mg/glin kullanim 6ykisi mevcuttu. Sigara-
alkol kullanimi ve/veya travma oOykusu yoktu.
Etyolojik arastirmada; rutin kan (aglik kan seke-
ri, tam kan sayimi, elektrolitler, lipid profili,
bobrek, karaciger ve tiroid fonksiyon testleri)
tetkikleri ve enflamatuvar parametreler (sedi-
mentasyon, C-reaktif protein) normal idi. Vas-
kilitik ve timor belirtecleri normal sinirlarda
idi. Kontrastli beyin manyetik rezonans goriin-
tilemede organik beyin lezyonu saptanmadi.
Basagrisinin ayirici tanisi igin hastaya lomber
ponksiyon yapildi. Beyin omurilik sivisi agils
basinci ve biyokimyasi normal sinirlarda idi
(160 mmH,0). Bir haftalik tansiyon takip deger-
leri ylksek saptandi. Antihipertansif tedavisi
diizenlenen hastanin basagrisi azaldi. Pitozis
bulgusunun ayirici tanisi igin hastaya ileri tetkik
elektromiyografi (emg) yapildi. Asetilkolin re-
septoér antikorlari negatif gelen ve tek lif
emg’de jitter artisi saptanmayan hastada, olasi
sinir-kas kavsagi patolojisinden uzaklasildi.

Hastaya bu bulgularla kronik hipertansiyona
sekonder iskemik OSP tanisi kondu. Karotis
dopler ultrasonografide aterosklerotik herhan-
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gi bir plak saptanmayan hastaya antiagregan
tedavi (asetil salisilik asit 100 mg/giin) baslandi.
Gunlik fonksiyonalitesini saglamak amaciyla
hasta rekonstriktif cerrahi icin yonlendirildi.

Rt

Resim 1. Olguda bilateral pitozis bulgusu
Tartisma

izole OSP; supraniikleer yapilari, kraniyal sinir-
leri ve ¢ekirdekleri, ekstraokdler kaslari ve sinir-
kas kavsak bolgesini etkileyen patolojilerde
meydana gelmektedir (3). Anevrizma, kitle,
beyin sapi enfarkti ve/veya hemorajisi gibi or-
ganik intraserebral patolojiler supranikleer
diizeyde etkilenme yaparak, genellikle agrih
pupil tutulumu (anizokori) ile karakterize OSP’e
sebep olur. Bu grup hastalarda cerrahi mida-
hale gerekebileceginden hizli néroradyolojik
goruntileme yapilmalidir (4). Periferik kokenli
(kraniyal sinirler, ekstraokiler kaslar ve sinir-
kas kavsak bolgesi) izole OSP ise multisistemik
tutulumlu patolojik streglerle iliskili gelisir ve
siklikla pupil tutulumu yapmaz. Etyopatogene-
zinde, genelikle mikrovaskiler yetersizlik, vas-
kalitik, enflamatuvar ve/veya enfeksiy6z ne-
denler suglanmaktadir (3).

Sistemik hastaliklarin seyrinde kraniyal sinir
paralizilerine sik¢a rastlanmaktadir (2). Ozellik-
le diyabete bagl vakalar ¢ogunluktadir, hatta
bazi durumlarda diyabetin ilk bulgusu bile ola-
bilmektedir (2). Hipertansiyona ve plir aterosk-
leroza sekonder kraniyal sinir paralizileri ise
olduk¢a nadirdir. Sistemik hastaliklarla iligkili
kraniyal néropatiler en ¢ok ekstraokdler kasla-
rin hareketini saglayan Uglincli, dordincl ve
altinci kraniyal sinir tutulumu yapmaktadir. Bu
klinik antitenin etyopatogenezinde vaso ner-
vorumlardaki iskemiler sorumlu tutulmaktadir.
iskemiler sonucu gelisen mikrovaskiiler yeter-
sizlik kraniyal sinirde, santral bélgede demiyeli-
nizasyon ve aksonal nekroza sebep olmakta,
dolayisiyla pupilin capini belirleyen parasempa-

tik superfisiyel lifler merkezden uzakta konum-
landigi i¢in korunmaktadir. Bu da, sistemik has-
taliklarla iliskili kraniyal noropatilerde neden
pupil tutulumu olmadigini agiklamaktadir (5).
Kraniyal néropatilerde diizelme (g-alti ay igin-
de baslamaktadir. Bu siire zarfinda hicbir di-
zelme olmamasi noéroradyolojik degerlendir-
meyi gerekli kilmaktadir (6).

izole OSP’ler genellikle unilateral gelisir (7).
izole OSP’si olan 130 hasta serilik bir calismada,
sadece 2 hastada bilateral tutulum goézlenmis-
tir. Bu olgulardan biri diyabetik, digeri ise me-
tastatik akciger kanseri olarak tani almistir (7).
Bilateral izole OSP ise nadir izlenmektedir. La-
zaridis ve ark. tarafindan bilateral OSP gelisen
bir olguda temporal arter biyopsi sonucu tem-
poral arterit tanisi konmustur (7). Literatlrde,
bilateral OSP yapan baska bir olguda ise etyolo-
jide psodotimoér serebri tanimlanmistir (8).
Bizim hastamizda, lomber ponksiyonda agilis
basincinin normal olmasi ile bu durum ekarte
edildi. izole OSP preeklampside de tanimlan-
mistir (9). Bu durum, patogenetik olarak okii-
lomotor siniri besleyen damarlardaki vazos-
pazma baglanmistir. Ote yandan, sinir-kas kav-
sagl patolojilerinden okiler myastenia gravis
de sikca kraniyal néropatilerle prezente olmak-
tadir (10). Bu klinik tablonun ayirici tanisi,
semptomlarin gin icinde degiskenligi, spesifik
asetilkolin reseptorlerine karsi serumda antikor
varligi ve tek lif emg ile kolaylikla yapilabilmek-
tedir. Hastamizda, laboratuvar ve elektrofizyo-
lojik tetkiklerle olasi myastenik bir etyoloji
ekarte edildi.

Olgumuzda; izole pupil korunmus bilateral OSP
bulgusu yapilan tetkikler sonucu kronik hiper-
tansiyona sekonder iskemik kraniyal noropati
olarak degerlendirilmistir. Bu yazida, nadir bir
semptom olan pitozis ile basvuran hastalarda
hipertansiyonun da ayirici tanida akilda tutul-
masi gerektigi vurgulanmistir.
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