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Özet  Abstract 
Sistemik hastalıkların seyrinde kraniyal sinir paralizilerine 
sıkça rastlanmaktadır. Ancak hipertansiyona sekonder 
üçüncü kraniyal (okülomotor) sinir paralizisi oldukça na-
dirdir. 72 yaşında bayan hasta iki taraflı göz kapaklarında 
düşüklük şikayeti ile başvurdu. Hastanın nöro-oftalmik 
muayenesinde, izole bilateral okülomotor sinir paralizisi 
mevcuttu. Kan tahlilleri ve nöroradyolojik görüntülemesi 
normal sınırlarda idi. Lomber ponksiyonda bir özellikle 
saptanmadı. Laboratuvar ve elektrofizyolojik sonuçlara 
göre olası myastenik bir etyoloji dışlandı. Bu bulgularla 
hastamızda, kronik hipertansiyona sekonder iskemik 
kraniyal nöropati geliştiği kabul edildi. 

  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. 

Anahtar Kelimeler: hipertansiyon, bilateral üçüncü krani-
yal sinir paralizisi 
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Giriş 
 
Göz, hipertansiyona bağlı son organ hasarından 
sıkça etkilenmektedir (1). Artmış kan basıncı, 
çoğu zaman hipertansif retinopati ve/veya op-
tik nöropati ile prezente olmaktadır (1). Ancak 
hipertansiyona sekonder üçüncü kraniyal (okü-
lomotor) sinir paralizisi oldukça nadirdir (2). Bu 
yazıda, bilateral pitozis nedeniyle başvuran ve 
tetkikler sonucu kronik hipertansiyona sekon-
der iskemik kraniyal nöropati geliştiği kabul 
edilen bir olgu sunulmuştur. 
 
Olgu Sunumu 
 
72 yaşında bayan hasta, iki taraflı göz kapakla-
rında düşüklük şikayeti ile hastanemize başvur-
du. Gün içinde değişiklik tariflemeyen hastanın 
bu şikayeti altı aydır vardı. Hasta ayrıca, son bir 
aydır ensede lokalize başağrısı belirtti. Hastanın 
nöro-oftalmik muayenesinde pupil korunmuş 
bilateral pitozisi ve dışa bakışlar hariç diğer 
yönlere bakış paralizisi mevcuttu (Resim 1). 
Pupil çapları simetrik 3 mm civarında ve ışığa 
reaktif idi. Görmesi tam ve göz dibi muayenesi 
normal idi. Hastaya izole bilateral okülomotor 
sinir paralizisi (OSP) tanısı konuldu. Özgeçmi 

 
şinde 20 yıldır hipertansiyonu ve amlodipin 
10mg/gün kullanım öyküsü mevcuttu. Sigara-
alkol kullanımı ve/veya travma öyküsü yoktu. 
Etyolojik araştırmada; rutin kan (açlık kan şeke-
ri, tam kan sayımı, elektrolitler, lipid profili, 
böbrek, karaciğer ve tiroid fonksiyon testleri) 
tetkikleri ve enflamatuvar parametreler (sedi-
mentasyon, C-reaktif protein) normal idi. Vas-
külitik ve tümör belirteçleri normal sınırlarda 
idi. Kontrastlı beyin manyetik rezonans görün-
tülemede organik beyin lezyonu saptanmadı. 
Başağrısının ayırıcı tanısı için hastaya lomber 
ponksiyon yapıldı. Beyin omurilik sıvısı açılış 
basıncı ve biyokimyası normal sınırlarda idi 
(160 mmH20). Bir haftalık tansiyon takip değer-
leri yüksek saptandı. Antihipertansif tedavisi 
düzenlenen hastanın başağrısı azaldı. Pitozis 
bulgusunun ayırıcı tanısı için hastaya ileri tetkik 
elektromiyografi (emg) yapıldı. Asetilkolin re-
septör antikorları negatif gelen ve tek lif 
emg’de jitter artışı saptanmayan hastada, olası 
sinir-kas kavşağı patolojisinden uzaklaşıldı.  
Hastaya bu bulgularla kronik hipertansiyona 
sekonder iskemik OSP tanısı kondu. Karotis 
dopler ultrasonografide aterosklerotik herhan-
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gi bir plak saptanmayan hastaya antiagregan 
tedavi (asetil salisilik asit 100 mg/gün) başlandı. 
Günlük fonksiyonalitesini sağlamak amacıyla 
hasta rekonstrüktif cerrahi için yönlendirildi.  
 

 
Resim 1. Olguda bilateral pitozis bulgusu 
 
Tartışma 
 
İzole OSP; supranükleer yapıları, kraniyal sinir-
leri ve çekirdekleri, ekstraoküler kasları ve sinir-
kas kavşak bölgesini etkileyen patolojilerde 
meydana gelmektedir (3). Anevrizma, kitle, 
beyin sapı enfarktı ve/veya hemorajisi gibi or-
ganik intraserebral patolojiler supranükleer 
düzeyde etkilenme yaparak, genellikle ağrılı 
pupil tutulumu (anizokori) ile karakterize OSP’e 
sebep olur. Bu grup hastalarda cerrahi müda-
hale gerekebileceğinden hızlı nöroradyolojik 
görüntüleme yapılmalıdır (4). Periferik kökenli 
(kraniyal sinirler, ekstraoküler kaslar ve sinir-
kas kavşak bölgesi) izole OSP ise multisistemik 
tutulumlu patolojik süreçlerle ilişkili gelişir ve 
sıklıkla pupil tutulumu yapmaz. Etyopatogene-
zinde, genelikle mikrovasküler yetersizlik, vas-
külitik, enflamatuvar ve/veya enfeksiyöz ne-
denler suçlanmaktadır (3).  
 
Sistemik hastalıkların seyrinde kraniyal sinir 
paralizilerine sıkça rastlanmaktadır (2). Özellik-
le diyabete bağlı vakalar çoğunluktadır, hatta 
bazı durumlarda diyabetin ilk bulgusu bile ola-
bilmektedir (2). Hipertansiyona ve pür aterosk-
leroza sekonder kraniyal sinir paralizileri ise 
oldukça nadirdir. Sistemik hastalıklarla ilişkili 
kraniyal nöropatiler en çok ekstraoküler kasla-
rın hareketini sağlayan üçüncü, dördüncü ve 
altıncı kraniyal sinir tutulumu yapmaktadır. Bu 
klinik antitenin etyopatogenezinde vaso ner-
vorumlardaki iskemiler sorumlu tutulmaktadır. 
İskemiler sonucu gelişen mikrovasküler yeter-
sizlik kraniyal sinirde, santral bölgede demiyeli-
nizasyon ve aksonal nekroza sebep olmakta, 
dolayısıyla pupilin çapını belirleyen parasempa-

tik superfisiyel lifler merkezden uzakta konum-
landığı için korunmaktadır. Bu da, sistemik has-
talıklarla ilişkili kraniyal nöropatilerde neden 
pupil tutulumu olmadığını açıklamaktadır (5). 
Kraniyal nöropatilerde düzelme üç-altı ay için-
de başlamaktadır. Bu süre zarfında hiçbir dü-
zelme olmaması nöroradyolojik değerlendir-
meyi gerekli kılmaktadır (6). 
 
İzole OSP’ler genellikle unilateral gelişir (7). 
İzole OSP’si olan 130 hasta serilik bir çalışmada, 
sadece 2 hastada bilateral tutulum gözlenmiş-
tir. Bu olgulardan biri diyabetik, diğeri ise me-
tastatik akciğer kanseri olarak tanı almıştır (7). 
Bilateral izole OSP ise nadir izlenmektedir. La-
zaridis ve ark. tarafından bilateral OSP gelişen 
bir olguda temporal arter biyopsi sonucu tem-
poral arterit tanısı konmuştur (7). Literatürde, 
bilateral OSP yapan başka bir olguda ise etyolo-
jide psödotümör serebri tanımlanmıştır (8). 
Bizim hastamızda, lomber ponksiyonda açılış 
basıncının normal olması ile bu durum ekarte 
edildi. İzole OSP preeklampside de tanımlan-
mıştır (9). Bu durum, patogenetik olarak okü-
lomotor siniri besleyen damarlardaki vazos-
pazma bağlanmıştır. Öte yandan, sinir-kas kav-
şağı patolojilerinden oküler myastenia gravis 
de sıkça kraniyal nöropatilerle prezente olmak-
tadır (10). Bu klinik tablonun ayırıcı tanısı, 
semptomların gün içinde değişkenliği, spesifik 
asetilkolin reseptörlerine karşı serumda antikor 
varlığı ve tek lif emg ile kolaylıkla yapılabilmek-
tedir. Hastamızda, laboratuvar ve elektrofizyo-
lojik tetkiklerle olası myastenik bir etyoloji 
ekarte edildi. 
 
Olgumuzda; izole pupil korunmuş bilateral OSP 
bulgusu yapılan tetkikler sonucu kronik hiper-
tansiyona sekonder iskemik kraniyal nöropati 
olarak değerlendirilmiştir. Bu yazıda, nadir bir 
semptom olan pitozis ile başvuran hastalarda 
hipertansiyonun da ayırıcı tanıda akılda tutul-
ması gerektiği vurgulanmıştır. 
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