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OZET

GOz hareketleri, hareket eden gdérsel hedeflerin izlenmesi ve foveal fiksasyonu saglayarak net gérmemizi saglar. Bu hareketler okdiler
motor sistem tarafindan gerceklestirilir. Oktler motor sistem anatomik lokalizasyona gére infrantikleer, nikleer, interntikleer ve sup-
rantikleer olmak tizere béltimlere ayrilarak irdelenir. interntikleer liflerin olusturdugu medial longitudinal fasiktl lezyonu sonucu geli-
sen interntikleer oftalmopleji, genclerde siklikla multipl skleroz sonucu bilateral olarak gérdillir, yaslilarda ise vaskdler hastaliklara bag-
I gelisir. Suprantikleer oktler motor bozukluklar; konjuge bakis felcleri, tonik deviasyonlar, sakkadik ve izleme g6z hareket bozukluk-
lari, verjans anormallikleri, nistagmus ve okdler osilasyonlar olarak siralanabilir. Suprantkleer bozukluklar, oktler motor nukleuslarin
lzerindeki lezyonlar sonucu ortaya ¢ikar ve tim okdler motor hastaliklarin yaklasik %10'unu olusturur. Okdulosefalik manevra ile g6z
hareketleri yapilabiliyorsa lezyon suprantkleer; yapilamiyorsa interntkleer, ntikleer ya da infrantikleerdir.

Anahtar Kelimeler: G6z hareket bozukluklar, géz hareketleri, oftalmopleji.

ABSTRACT

Internuclear and Supranuclear Disorders of Eye Movement

Mehmet Karatas

Department of Neurology, Adana Practise and Research Center, Faculty of Medicine, University of Baskent, Adana, Turkey

Eye movements let us fixate on and follow a moving visual target. These movements are performed by the ocular motor system that
is divided according to anatomic location into infranuclear, nuclear, internuclear, and supranuclear components. It is important to
distinguish supranuclear and internuclear from nuclear and infranuclear disturbances. Internuclear ophthalmoplegia is due to a lesi-
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on of the medial longitudinal fasciculus, caused by multiple sclerosis in younger patients, particularly when the ophthalmoplegia is
bilateral, and usually of vascular origin in the elderly. Supranuclear disorders of eye movements are characterized by gaze palsies, to-
nic gaze deviation, saccadic and smooth pursuit disorders, vergence abnormalities, nystagmus, and ocular oscillations. Supranuclear
disorders result from lesions above the level of the ocular motor nerve nuclei, and they account for almost 10% of all patients with
disorders of eye movements. If oculocephalic maneuvers move the eyes appropriately, the lesion causing the gaze palsy is supranuc-
lear; if oculocephalic maneuvers do not move the eyes, the lesion may be internuclear, nuclear, or infranuclear.

Key Words: Ocular motility disorders, eye movements, ophthalmoplegia.

insanoglu gérme duyusuna diger duyulardan daha
cok bagimlidir ve bu durum evrim stireci icinde mikemmel
bir oktler motor sistemin gelisimine yol acmistir. G6z ha-
reketleri, gérsel uyarilari foveaya getirir ve burada fiksas-
yonu saglar (1). G6z hareketleri, g6z kaslari, oktler motor
sinirler ve cekirdekler, serebral korteks, serebellum ve ves-
tibdler yapilar araciligiyla gerceklestirilir (2). Okdler motor
sistem; infrantikleer, ntkleer, interntikleer ve suprantkle-
er olmak lizere anatomik béltimlere ayrilarak irdelenir. in-
terntkleer yapilar; oktilomotor, trohlear, abdusens ve ves-
tibdiler nikleuslar arasindaki anatomik baglantilardan olu-
sur ve medial longitudinal fasikdiltis (MLF) adini alir. Supra-
ntikleer yapilar ise kortikal merkezler ve beyin sapina inen
yollardan olusur (1,3). Bu derlemede, interntkleer ve sup-
rantkleer yapilar ve bu yapilarin lezyonlarinda ortaya ¢i-
kan oktiler motor anormallikler irdelenmistir.

INTERNUKLEER OFTALMOPLEJi

interntikleer oftalmopleji (INO); ponstaki abdusens ce-
kirdeginden cikan ve MLF icinde seyrederek karsi tarafta-
ki okdlomotor sinire giden interntikleer néronlarin lezyonu
ile olusur (Sekil 1). Klinik olarak, lezyon tarafindaki gézde
adduksiyon kisithligi ve karsi gézde de abdtiksiyon nistag-
musu gorultir. Adduksiyon kisithiigr sakkadlar, izleme ha-
reketleri ve vestibliler hareketler icin gecerlidir. Konverjans
sirasinda adduksiyon yapilabilir ve bu ylizden hastalarda
belirgin sasilik gériilmez. Karsi gézdeki abduksiyon nistag-
musunun, MLF ile komsu olan ug bakisi sadlayan yapilarin
etkilenmesi sonucu olduguna inanilir. Otolitik-oktiler bag-
lantilarin etkilenmesi sonucu vertikal carpik (skew) devias-
yon da gordilebilir. Yukaridaki (hipertropik) g6z genellikle
lezyon tarafindadir. Bilateral INO genellikle vertikal bakis
deviasyon nistagmusu ile birliktedir. Bazi hastalarda verti-
kal ya da horizontal diplopi ve osilopsi gértilebilir (4-6).

Cogan, yakin refleks sirasinda addtiksiyon yapilip yapi-
lamamasina gdre INO'yu 2 gruba ayirmistir. Yakin refleks
yollari, oktilomotor sinir kompleksinin asagisindaki lezyon-
larda etkilenmez. Konverjans normalse, MLF lezyonu okd-
lomotor c¢ekirdek kompleksinin asagisindadir (posterior
INO); konverjans anormalse, MLF lezyonu oktlomotor ce-
kirdek kompleksi dtizeyindedir (anterior INO). Lutz da
INO'lari posterior ve anterior olmak Uizere 2'ye ayirmistir.
Lutz'un anterior INO’su Cogan'in posterior INO'su ile ay-
nidir. Ancak Lutz'un posterior INO’'sunda, paramedian
pontin retikller formasyon (PPRF)'dan abdusens ntikle-
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Sekil 1. Sakkadik ve vestibliler oktler motor sistem ve interntik-
leer oftalmopleji. FGA: Frontal g6z alani (8), MR: Medial rektus,
LR: Lateral rektus, PPRF: Paramedian pontin retikiler formasyon,
INO: Interntikleer oftalmopleji, MLF: Medial longitudinal fasikui-
[tis, SSK: Semisirkiler kanallar.

usuna giden liflerin lezyonu vardir ve bu durumda ayni ta-
raf gézde abduksiyon kisitliidi olur ve addtksiyon normal-
dir. Lutz'un posterior INO’sunda izleme g6z hareketleri ve
vestibuler hareketler korunmustur (1,6,7).

INO, klinikte izole tek tarafli ya da iki tarafli olabilece-
i gibi, birbucuk sendromu, WEBINO (wall-eyed bilateral
INO) biciminde de gértilebilir. Tek tarafli INO daha cok
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yasllarda ve vaskdler hastaliklarla birlikte ortaya ¢ikar, ge-
nellikle prognozu iyidir. Klicik paramedian pontin arterle-
rin infarktr sonucu olur. Bu lezyonlar her zaman manyetik
rezonans goruintlilemede gdrdlmeyebilir. Multipl skleroz-
da INO cogunlukla iki taraflidir ve daha cok genc olgular-
da gortillir. Genellikle subakut baslar ve haftalarca stirebi-
lir. Okdiler miyastenide de yalanci (psédo) INO gértilebilir.
Bir olguda addtiksiyon kisithligi degiskenlik gdsteriyorsa ve
tensilon testine yanit aliniyorsa miyasteni akla gelmelidir
(8-11). Tablo 1'de sik gértilen INO nedenleri belirtilmistir.

Birbucuk sendromu; bir gézde horizontal hareketlerin
yapilamayisi “1"” ve diger gbézde addtksiyon kaybi “1/2"
ile karakterize bir durumdur. Ponstaki PPRF/abdusens ce-
kirdegi ve MLF lezyonu sonucu ortaya ¢ikar. PPRF ve/veya
abdusens cekirdegi lezyonu ayni taraf konjuge bakis felci-
ne ve MLF lezyonu da lezyon tarafinda adduksiyon kisitli-
ligina neden olur. Bazi olgularda ytiz felci, hemiparezi, he-
mihipoestezi gibi bulgular da eslik edebilir (7). Birbuguk
sendromu siklikla multipl skleroz, beyin sapi vaskdiler has-
taliklari, beyin sapi timérleri ve arteryovendz malformas-
yon (AVM) sonucu gelisir (5,12-14). Okller miyasteni de
birbucuk sendromunu taklit edebilir (8).

WEBINO; nadir gériilen bir sendrom olup, iki yanl INO
ile birlikte iki yanda dis sasilik (ekzotropya) ile karakterize-
dir. Ekzotropyanin nedeni tam olarak bilinmemektedir, an-
cak bu sendrom pons ya da orta beyinde daha ¢cok medi-
al rektus subntkleusunu da etkileyen lezyonlarla birlikte
ortaya ¢ikmaktadir. En sik neden multipl skleroz ve vasku-
ler olaylardir, ancak miyasteni, progresif suprantkleer of-
talmopleji ve kronik inflamatuvar demiyelinizan polindro-
patilerde de gdrdilebilir (15-17).

Altmis bes olgudan olusan bir calismada, INO 36
(%55.4) olguda tek tarafli, 22 (%33.8) olguda iki tarafl

Tablo 1. interntikleer oftalmoplejinin sik gértilen nedenleri

1. Multipl skleroz (siklikla iki tarafli)

2. Beyin sapi vaskdiler olaylari (siklikla tek tarafl)

w

. Beyin sapi ve dérduinct ventrikdil tdmérleri, kanserin uzak
etkisi

. Arnold-Chiari malformasyonu
. Beyin sapi ensefaliti

. Hepatik ve Wernicke ensefalopatisi

N o Ul b~

. llac intoksikasyonlari (fenotiyazinler, trisiklik antidepresan-
lar, beta-adrenerjik blokerler, lityum, barbittiratlar, D-peni-
silamin) ve toksinler (toluen)

8. Kafa travmasi

9. Psédo-interntkleer oftalmopleji (miyastenia gravis ve
Fisher sendromu)

olarak kaydedilmis; birbucuk sendromu 7 (%10.8) olguda
raporlanmistir. Bu ¢alismada en sik vaskuler nedenler gé-
rilmus ve 24 (%36.9) olguda vaskdiler, 21 (%32.3) olgu-
da multipl skleroz, 9 (%13.8) olguda infeksiyon, kalan 11
(%17.0) olguda da diger nedenler saptanmistir. Olgularin
yarisinda INO, 3-9 ayda iyilesmistir (18,19).

SUPRANUKLEER GOZ HAREKETLERI

YUz kirk yil 6nce Ewald Hering “Binokdiler Gérme Te-
orisi“ni yayinladiginda, her iki gézUn bir ve ayni uyaran ta-
rafindan ayni anda hareket ettirildigini ve bunun 1 at ara-
basindaki 2 atin bir surtict tarafindan ydnlendirilmesine
benzedigini ifade etmistir. Boylece Hering, 2 gdzUn tek bir
organ gibi beyin tarafindan kontrol edildigini belirtmek is-
temistir (9). Buguin icin de gegerli olan bu yaklasima gore
gozler suprantikleer yapilar tarafindan mukemmel bigim-
de hareket ettirilmektedir. Gézler imajlari foveada tutmak
icin hareket eder. Bu islem icin cesitli g6z hareketleri yapli-
lir. E§er g6zler konjuge olarak ayni yonde hareket ediyor-
larsa, bu hareketlere; versiyon hareketi denilir. Versiyonel
g6z hareketleri; hizli g6z hareketleri (sakkadlar) ve yavas
izleme (smooth pursuit) g6z hareketleri, vestibtlo-oktiler
hareketler ve optokinetik hareketler olarak siniflandirilabi-
lir. Sakkadlar direkt olarak hedefe yonelen hareketlerdir.
Yavas g6z hareketleri ise, hareket eden hedeflerin izlen-
mesini sadlar. Bas ve boyun hareketleri sirasinda yapilan
g6z hareketleri de vestibtilo-okuiler hareketler ve optokine-
tik hareketler olarak bilinir. E§er g6zler ayni anda zit yon-
lerde hareket ediyorsa verjans g6z hareketlerinden s¢z
edilir. Bunlar; diverjans ve konverjans hareketleridir
(1,3,20).

Hizli (Sakkadik) Goz Hareketleri

Sakkadlar nesnelerin gérintdlerini foveaya tasir. Bun-
lar hizli g6z hareketleri olup (1000 derece/saniye) sureleri
de ¢ok kisadir (30-80 msn). Sakkadlar istemli, spontan ve
refleks olarak yapilabilir. Ayrica nistagmusun hizli fazi ve
“rapid eye movement (REM)" uykusunda gérilen hizli g6z
hareketleri de sakkaddir. Sakkadlar icin kortikal merkezler,
frontal g6z alani (Brodmann 8), suplementer g6z alan,
dorsolateral prefrontal korteks ve lateral intrapariyetal
alanlardir. Bu merkezlerden ¢ikan yollar beyin sapindaki
PPRF, stperior kollikulus ve serebelluma ulasir. Frontal g6z
alani istemli sakkadlarin, pariyetal g6z alani refleks sak-
kadlarin baslatiimasini sadlar; suplementer g6z alani ise
sakkadlarin motor programlanmasinda rol alir (21).

PPRF, horizontal g6z hareketlerinin beyin sapindaki
merkezidir ve frontal g6z alanindan afferent uyari (impuls)
alir (22). inen yollar kapstila internanin anterior kolundan
gecerek serebral pedinkdl yoluyla orta beyine ulasir ve
capraz yaparak PPRF'de sonlanir. Vertikal géz hareketleri,
orta beyinde yer alan medial longitudinal fasikdilUstin rost-
ral interstisyel nikleus (riMLF)'u araciidiyla yapilir (23,24).
Bu cekirdek dogrudan frontal g6z alanindan impuls alir,
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Suplementer
g6z alani

Frontal g6z alani Pos.tericml'
le—— pariyeta

(Brodmann 8) (7). gorme
korteksi

Volonter sakkadlar

Spontan/refleks
sakkadlar

Orta beyin

pons

Sekil 2. Sakkadik sistem (Glaser 1990°dan uyarlanmistir). riMLF-V
ramedian pontin retiktler formasyon-horizontal.

ancak buyuk élclide PPRF'den gelen impulslar ile kontrol
edilir (Sekil 1,2) (3,9,20,21,25-28).

Yavas izleme (Smooth Pursuit) G6z Hareketleri

“Smooth pursuit” sistem, hareket eden nesneleri takip
ederek gortinttleri foveada tutar. Bu hareketler sakkadlar-
dan ¢ok daha yavastir ve hizlari 100 derece/saniyenin al-
tindadir. Bu hareketler ipsilateral hemisferik innervasyona
sahiptir. VizUel sistem, orta temporal alan, frontal g6z ala-
ni gibi kortikal merkezler, dorsolateral pontin cekirdekler,
serebellar korteks, vestibliler cekirdekler, IIl, IV ve VI. kra-
niyal sinir cekirdekleri (ntikleuslar) bu hareketlerin yapilma-
sini saglar (Sekil 3) (3,5,20,21,24,29).

Vestibliler ve Optokinetik G6z Hareketleri

Vestibliler sistem, bas hareketleri sirasinda bakis stabi-
lizasyonu ve net gérmenin surddrdlmesini saglar. Semisir-
kiler kanallardan gelen dairesel (sirktiler) ivmeler ile vesti-
bulo-okdiler refleks tetiklenir. Bu refleks, vestibliler gangli-
on, vestibller cekirdekler, serebellum (baslica flokkdiltino-
dler lob) ve beyin sapindaki oktler motor ¢ekirdekler ara-
cligyla gerceklestirilir. Horizontal vestibdiler lifler capraz
yaparak her iki abdusens cekirdekleri ile sinaps yapar. Béy-
lece horizontal semisirkiiler kanallarin uyariimasi ile karsi
tarafa (kontralateral) horizontal g6z hareketleri olusur.
Vertikal vestibliler lifler karsi taraf oktilomotor ve troklear
sinir cekirdeklerine gider (1,4). Okdlosefalik refleks, koma-
daki hastada basin yanlara déndtirtilmesi ile elde edilir (Se-
kil 1) (3,9,23).

: Rostral interstisyel medial longitudinal fasikuiltis-vertikal, PPRF-H: Pa-

Otolitler dogrusal (lineer) ivmelere duyarlidir. Utrikulus
ve sakkulus vestibuler cekirdeklere uyari génderir ve ora-
dan serebellum ve Cajal'in interstisyel cekirdedine ulasir.
Surekli bas cevirme hareketi ile statik vestibuler refleks or-
taya cikar (20).

Optokinetik sistem, stirekli olarak basin dénddirtiimesi
(rotasyonu) sirasinda nesnelerin gértinttilerini foveada tu-
tar. Bu sistem yavas (pursuit) ve hizli fazdan (sakkad) olu-
sur ve bu strec¢ optokinetik nistagmus (OKN)'u dogurur.
OKN optik sistem, sitriat korteks, pons, vestibliler ve peri-
hipoglossal cekirdekler ve serebellum araciligi ile gergekle-
sir. Vestibller ve optokinetik sistemler genellikle birlikte
calisir (9).

Verjans Goz Hareketleri

Verjans g6z hareketleri, g6zleri zit yénlerde hareket
ettirir ve bdylece nesnelerin gértntdlerinin her iki foveaya
ddsmesi saglanir. Konverjans ve diverjans hareketlerinden
olusan bu fonksiyonlar lateral ve medial rektus kaslarinin
resiprokal aktivasyonu ve inhibisyonu ile olusur. Oktlomo-
tor internuikleer kompleks, pontin tegmentum ve oksipital
lob 19 ve 22 no'lu alanlarin islevi ile gerceklesir (1,3,9).

Néral integratér

Gozlerin orbita icinde konjuge olarak ug¢ (ekzantrik)
pozisyonda tutulmasi, uygun tonik oktler motor aktivitey-
le olur ve bu isleme néral integrasyon adi verilir. Bu islem;
serebellum, vestibliler cekirdekler, pontin retikiler formas-
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Striat korteks (17)

FGA ‘_{ Ekstrastriat gérme alanlari (MT, MST, PP) |
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-| Dorsolateral pontin ntikleuslar |
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Flokkulus, dorsal vermis

Y

Vestibtiler nikleuslar

3,4,6

Sekil 3. "Smooth pursuit” sistem (Glaser 1990dan uyarlanmistir). FGA: Frontal g6z alani, MT: Medial temporal, MST: Medial stiperi-

or temporal, PP: Posterior pariyetal.

yon ve perihipoglossal cekirdeklerin islevi ile gergeklesir.
Ayrica pariyetal loblarin da katkisi vardir (3,9,20).

SUPRANUKLEER GOZ HAREKET BOZUKLUKLARI

GOz hareket bozukluklari ile iliskili bir Japonya calisma-
sinda, suprantkleer oktler motor bozukluklar olgularin
%710'unda tespit edilmistir (30). Suprantikleer géz hareket
bozukluklar Tablo 2'de siniflandiriimistir. Bakis felci olan
olgular asemptomatik olabildikleri gibi, puslu gérmeden
de yakinabilirler. Cift gérme, verjans géz hareketlerindeki
bozukluk ya da diskonjuge g6z hareketlerinin varliginda
(carpik deviasyon, INO gibi) ortaya cikabilir. Vertigo vesti-
buler sistem tutulusunda gérdildr.

Hastayl muayene eden hekim, énce primer pozisyonda
hastanin gézlerinin durumunu gozlemelidir. Béylece konju-
ge deviasyon, tropya ve forya gibi anormallikler saptanabi-
lir. Sonra izleme g6z hareketleri, sakkadlar, okulosefalik
manevra gibi hareketler degerlendirilmelidir. Eger okdilose-
falik manevra ile go6zler hareket ettirilebiliyorsa, tutulus
suprantkleerdir; hareket ettirilemiyorsa interntkleer, ntik-
leer ya da infrantikleerdir. Ayrica yakin refleks muayenesi
ile de verjans g6z hareketleri muayene edilmelidir (5,6).

Bakis Felci

Bakis felci, gézlerin belli yonlerdeki konjuge bakis
glicsuizltiguinu ifade eder. Horizontal, vertikal ya da total
olabilir.

Tablo 2. Suprantkleer g6z hareket bozukluklarinin siniflandi-
rilmasi

1. Bakis felcleri: Horizontal, vertikal (yukari, asad), total

. Tonik bakis deviasyonu

. Hizli g6z hareketi (sakkadik) bozukluklari

. Yavas izleme (smooth pursuit) bozukluklari

. Verjans anormallikleri

. Nistagmus

~N o U A WN

. Okdiler osilasyonlar

Horizontal bakis felci: Karsi taraf frontal géz alani
veya frontopontin yollarin ya da ayni taraf (ipsilateral)
pons lezyonu sonucu gordiltir (23,24).

a. Frontal g6z alani lezyonu: Karsi yéne olan tim sak-
kadlar yapilamaz ve genellikle karsi taraf frontal bélgede
lezyon bulunur. Bu durumda gézlerin lezyon tarafina konju-
ge deviasyonu izlenir ve “ hasta lezyona bakiyor” denir. Co-
Junlukla inmeye bagli olan bu klinik tablolar, eder karsi he-
misferde lezyon yoksa birka¢ gtin icinde dtizelir (6,28).

b. Paramedian pontin retikiiler formasyon lezyo-
nu: Hemisferik lezyonlarin tersine, PPRF lezyonu, uzun su-
reli ayni tarafta konjuge bakis felcine neden olur. Hasta
lezyonun karsi tarafina “hemiplejiye bakar”. Vestibtilo-
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Tablo 3. Parinaud sendromunun nedenleri

+ Pineal timorler

- Paraneoplastik

+ Hidrosefali

« Vaskdiler hastaliklar
Orta beyin kanamasi ve infarkti
Talamik kanama ve infarkti

+ Metabolik hastaliklar
Lipid depo hastaliklari
Wilson hastalid
Kernikterus

- llaclar
Barbittiratlar
Karbamazepin
Néroleptikler

- Dejeneratif hastaliklar
Progresif suprantikleer felg
Huntington hastaligi
Olivopontoserebellar atrofi
Lewy cisimcikli demans

- Diger
Multipl skleroz
Whipple hastalig
Travma

Ensefalit

okdler baglantilar etkilenmediginden kalorik yanitlar ve
VOR normaldir (6).

c¢. Abdusens ntikleus lezyonu: Abdusens ntkleus
lezyonunda, ayni tarafta konjuge bakis felci ortaya ¢ikar.
Bu parezi vestibliler uyarilarla yenilemez, ancak yakin ref-
leks muayenesinde verjans hareketlerin korundugu géru-
Ilir (4,6).

d. ice kilittenme (locked-in) sendromu: Ponsta iki
yanli izole kortiko-spinal traktus ve PPRF veya abdusens ce-
kirdegi lezyonu ile iki tarafli horizontal konjuge bakis felci,
kuadripleji, yutma guicltgud gérdltir ve vertikal géz hare-
ketleri korunur. Bu tablo ice kilitlenme (locked-in) sendro-
mu olarak bilinir. Genellikle baziler arter trombozuna bag-
Il ventral pons infarkti sonucu gelisir (6).

Vertikal bakis felci: izole vertikal bakis felci orta be-
yin, iki yanl pons veya serebral hemisferlerin lezyonu so-
nucu gorulir. Vertikal bakis felcinde genellikle yukari ve
asagl bakislar birlikte etkilenir (20,23,24,31,32).

a. Yukari bakis felci: Dorsal orta beyin ya da pretek-
tal bolge lezyonlarinda izole yukari bakis felci gelisebilir.
Ayrica yaslihiga bagl olarak da yukari bakis felci gériilebi-
lir. Parinaud sendromu, Parkinson hastaligi (PH), lipidozis
veya Whipple hastaligi ile de benzer klinik tablolar gelise-
bilir (6).

Parinaud sendromu; yukari bakis felci, g6z kapadi ret-
raksiyonu (Collier bulgusu), konverjans-retraksiyon nistag-
musu ve isik-yakin uyumsuzlugu (disosyasyonu) ile karak-
terizedir (5,33). Parinaud sendromu nedenleri Tablo 3'te
belirtilmistir.

PH'de sakkadik ve yavas izleme hareketlerinde bozuk-
luk, g6z kirpma ve pupil reaksiyonlarinda anormallikler g6-
rltir. Yukari bakis felci éncelikle sakkadlarda, daha sonra
da izleme hareketlerinde ortaya cikar. Optik fiksasyon ¢o-
gunlukla kare dalga seklinde sicrama hareketleri ile bozu-
lur. Ozetle PH'de yavas ve hipometrik sakkadlar, sakkadik
pursuit denilen basamakli izleme hareketleri, konverjans
yetmezIigi, tipik parkinsonien bakis, géz kirpmanin azal-
masi ve anormal OKN siklikla gdrdiltir (6,34).

Whipple hastaligi nadir gérilen bir infeksiyon hastaligi
olup, kilo kayb, ishal, artrit ve ates ile seyreder. Oncelikle
vertikal sakkadlarin ve nistagmusun hizli fazinin etkilendi-
gi suprantkleer vertikal bakis felci gérdiltir ve daha sonra
tdm g6z hareketleri etkilenebilir. Oktilomastikatér miyorit-
mi oldukca karakteristik bir bulgusudur ve panddler ver-
jans osilasyonlar ve beraberinde mastikator kasta kasilma-
larla karakterizedir (1,6).

Monokliler elevasyon parezisi, primer pozisyonda oku-
ler deviasyonun olmadigi, sadece bir g6zde elevasyonun
yapilamamasi ile karakterize tablodur. Lezyon, riMLF ile
pretektumdaki okllomotor cekirdek arasindaki baglanti-
lardadir. VOR korunmustur. Monokliler elevasyon parezisi
konjenital ya da kazanilmis (akkiz) olabilir. Tiroid oftalmo-
pati, miyastenia gravis ve kronik eksternal oftalmopleji ile
karisabilir (1).

b. Asagi bakis felci: izole asagi bakis felci oldukca na-
dir gorullir ve her iki riMLF lezyonu sonucu gelisir. Siklikla
posterior talamo-subtalamik paramedian arter infarkti,
progresif suprantkleer fel¢ ve histiyositozis ile gdrdiltr
(20).

Progresif suprantikleer felg (PSF), asadi bakis felci ile
baslar, hastaligin ilerlemesi ile yukari ve horizontal bakislar
da etkilenir. Fiksasyon instabilitesi ve g6z kapagi anormal-
likleri (g6z kapadi retraksiyonu, blefarospazm, géz kapadi
agma/kapama apraksisi) dnemli ayirt edici bulgularidir.
Son dénem PSF'de total oftalmopleji gelisir. Vestibtilo-
oktler manevra ve kalorik test sirasinda g6z hareketleri
normal olarak yapilabilir ve bu bulgular tutulusun supra-
nuikleer oldugunu gésterir (20,35). PSF'nin klinik bulgula-
r; PH, Lewy cisimcikli demans (diftiz Lewy body), kortiko-
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bazal dejenerasyon ve multipl sistem atrofi ile karisabilir.
Ydrtyds bozuklugu, tremorun yoklugu ve levodopaya ya-
nitsizlik ile PH'den ayrilabilir. Ayrica PH'de yukari bakis ki-
sithhgr ve sakkadik pursuit dikkat cekicidir. Suprantkleer
vertikal bakis felci, ydrtyts bozuklugu ve sanrilarin yoklu-
Ju ile de Lewy cisimcikli demanstan ayrilabilir. iki yanli bra-
dikinezi ve yabanci elin (alien limb) yoklugu ile de kortiko-
bazal dejenerasyondan ayrilabilir. Diger bulgularin yanin-
da 6zellikle ileri yasta baslamis olmasi ile de multipl sistem
atrofiden ayrilabilir (36-38).

c. Total oftalmopleji: PSF, sistemik lupus eritemato-
zus, Whipple hastaligi, Miller-Fisher sendromu, Wernicke
ensefalopatisi ve ilag intoksikasyonlarinda (fenitoin, karba-
mazepin, trisiklik antidepresanlar, lityum, baklofen) gért-
lebilir (6).

Wernicke ensefalopatisi tiamin yetmezIligi sonucu geli-
sen metabolik bir hastaliktir. Siklikla alkoliklerde gordiltir
ve klinik olarak oftalmopleji, mental konflizyon ve denge-
sizlik ile karakterizedir. Okdler motor bulgular icinde; ab-
dtiksiyon felci, bakisla uyarilan (gaze-evoked) nistagmus,
primer pozisyonda vertikal nistagmus, vestibuler yanitlar-
da bozukluk, INO, birbucuk sendromu, horizontal ve ver-
tikal bakis felcleri ve total oftalmopleji olabilir (6).

Tonik Bakis Deviasyonu

Tonik bakis deviasyonu, belli bir pozisyonda gézlerin
stirekli deviasyon gdstermesi halidir. Bu durum horizontal
ya da vertikal olabilir.

Horizontal deviasyon: Ayni taraf akut serebral he-
misfer ya da karsi taraf pons lezyonlarinda tonik konjuge
bakis deviasyonu gortilebilir. Epileptik olgularda frontal
g6z alaninin uyarilmasi (irritasyonu) ile de g6zlerin karsi ta-
rafa deviasyonu ortaya c¢ikabilir.

Vertikal deviasyon: Gozlerin vertikal deviasyonu yu-
kari ya da asag olabilir. Yukari deviasyon, postensefalitik
parkinsonizm, vaskdler hastaliklar ve fenotiyazin gibi ilac-
lara bagl olarak gelisen okdilojirik krizlerde ortaya cikar.
Asagi deviasyon ise hidrosefali, metabolik ensefalopati ve-
ya talamik kanama sonucu gelisir (20).

Sakkadik Bozukluklar

Sakkadik felg: Sakkadlarin yapilamamasi sakkadik
fel¢ olarak bilinir. Horizontal sakkadik felg, karsi taraf akut
frontal g6z alani ya da ayni taraf PPRF lezyonunda gort-
Itr (6,39).

Sakkadik dismetri: Sakkadik dismetri, sakkadlarin uy-
gun amplitiidde yapilamamasi halidir ve siklikla serebellar
hastaliklarda gérdlir. Bu durumda santrpedal sakkadlar
hipermetrik; santrfugal sakkadlar ise hipometriktir. PH'de
de hipometrik ve uzamis latansli sakkadlar gérdilebilir. Ay-
rica, multipl sistem atrofide de hafif ya da orta derecede
hipometrik sakkadlara rastlanir (40).

Yavas sakkadlar: Spinoserebellar ve olivopontosere-
bellar dejenerasyon, PH, PSF, Huntington hastaligi, Wilson
hastaligi, genis Unilateral serebral hemisfer ve PPRF lez-
yonlari, paraneoplastik sendromlar ve ilag intoksikasyonla-
rinda (antikonvliilzanlar, benzodiazepinler) yavas sakkad-
lar gérdilebilir (6).

Oktiler motor apraksi: Vestibiler nistagmusun hizli
fazinin korundugu istemli sakkadlarin yapilamamasi halidir
(5,6). Konjenital ya da kazaniimis olabilir. Konjenital mo-
tor apraksi ilk olarak Cogan tarafindan infantlarda tanim-
lanmistir. Bebek, horizontal sakkadlari emirle yapamaz,
ancak spontan ve refleks sakkadlar yapilabilir (41-43).
Konjenital oktler motor aprakside sadece horizontal g6z
hareketleri etkilenirken, nadir gortlen akkiz oktler motor
aprakside (Balint sendromu) hem horizontal hem de verti-
kal sakkadik g6z hareketleri etkilenir ve bu tablo genellik-
le tek tarafli dominant hemisfer ya da iki yanh frontal ya
da posterior g6z alani lezyonlarinda gorultir (20). Balint
sendromu, simultanagnozi (visual disorientation), okdiler
apraksi (gorsel tarama yapamama) ve optik ataksi ile ka-
rakterizedir. iki tarafli oksipito-pariyetal sinir bélge (bor-
derzone) infarktlari ile siklikla tam gelismis sendrom goru-
Ilir (9,26-28,44,45).

Yavas izleme (Smooth Pursuit) Bozukluklar

Tek tarafh “smooth pursuit” felc: Tek tarafli pariye-
to-oksipital kavsak lezyonlarinda, ayni taraf yavas izleme
hareketleri bozulur. Bu durumda hasta ktictik sakkadlar
(sakkadik pursuit) yaparak hedefi izleyebilir. Siklikla bu ol-
gularda karsi tarafta homonim alan defektleri gérdiltir ve
ayni tarafll OKN de vyitiktir. Ayrica tek tarafli serebellar lez-
yonlarda da tek tarafli izleme hareketleri bozulabilir (21).

iki tarafli “smooth pursuit” felc: iki tarafll yavas iz-
leme felci olan olgular, bir nesneyi dtizgtin bicimde takip
edemez. Sakkadik pursuit yaparak izleme yapilabilir. Bu
bozukluk icin 6zgll anatomik lokalizasyon yoktur, daha
cok yaygin serebral hemisferik lezyonlar, serebellum ve
beyin sapi hastaliklarinda gérulebilir. Dikkat bozukluklari
ve bazi ilaglar (sedatifler, antikonviilzanlar, lityum, meta-
don vs.) da iki tarafli izleme hareketlerinde bozukluklara
neden olabilir (6,29).

Verjans Anormallikleri

Konverjans felci: Klinik olarak, yakina bakis sirasinda
konverjans yapilamamasi nedeniyle ortaya cikan horizontal
diplopi ile karakterize bir tablodur. Burada versiyonal ve duik-
siyonal g6z hareketleri sirasinda medial rektus islevlerinin
normal oldugu gértiltir. Yakina bakma cabasi gostermeyen
olgular konverjans felcini taklit edebilir. infeksiyon, infarkt
veya demiyelinizan hastaliklarin rostral orta beyini etkilemesi
sonucu ortaya ¢ikar. Ayrica PH ve PSF'de de gérdilebilir (1).

Konverjans spazmi: Yakin refleks spazmi olarak da
bilinen bu tabloda, hastalar ¢ift gérme ve gérme bozuklu-
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gundan yakinir ve muayenede miozis, 1 ya da 2 gdzde
epizodik adduksiyon gortillir. Duksiyonel g6z hareketleri
normaldir. Optokinetik ve vestibilo-okdiler testler ve kalo-
rik yanitlar normaldir. Baska norolojik bulgularin olmadigi
olgularda konverjans spazmi genellikle psikojeniktir. Has-
talar cogunlukla stress altinda ve okuma sirasinda yakinir.
Nadiren organik dorsal orta beyin lezyonlarinda da goru-
lebilir (1,46).

Diverjans felci: Diverjans felcinde hastalarda, hori-
zontal diplopi ve uzada bakis sirasinda ice sasilik (ekzot-
ropya) gorullir. Versiyonal g6z hareketleri sirasinda lateral
rektus kasi fonksiyonu normal ise, diverjans felci izole ola-
bilir ve ileri inceleme gerektirmez. Ancak lateral rektus pa-
rezisi varsa, kafa ici basing artisi sendromu, multipl skle-
roz, infeksiyon hastaliklari, serebrovaskdiler hastaliklar ve
lomber ponksiyon 6ykust arastiriimalidir (1,20).

Nistagmus

Santral kaynakli g6z hareket bozukluklari icinde; silkin-
tili (jerk), panddiler, rotatuvar, disosye veya mikst formlar-
da nistagmus da gérdilebilir. Silkintili nistagmusun yavas ve
hizli fazlari vardir. Panddler nistagmus simetrik sintizoidal
osilasyonlardan olusur. Nistagmus 2 gézde simetrik degil-
se, disosye form olarak adlandirilir. Ayrica tahterevalli (see-
saw) ve konverjans-retraksiyon nistagmusu gibi farkl nis-
tagmus drnekleri de santral olaylarda gérdlebilir (1,6).

Silkintili (jerk) nistagmus:

a. Primer pozisyonda horizontal nistagmus: Pri-
mer pozisyonda horizontal nistagmus labirent ve vestibu-
ler cekirdeklerin hastaliklarinda gérdiltir. Nistagmusun hiz-
I faz yonu lezyonun karsi tarafina dogrudur. Labirent has-
taliklarinda, horizontal nistagmusa ek olarak rotatuvar
komponent de bulunabilir. Ancak plr rotatuvar nistag-
mus sadece santral lezyonlarda gértillir. Santral horizontal
nistagmus optik fiksasyon ile kaybolmaz. Carpik (skew)
deviasyon (ipsilateral hipotropya) lateral meddiller infarkt-
larda gortilir, ancak nadiren labirent lezyonlarinda da iz-
lenebilir (6).

b. Yukari vuran (upbeat) nistagmus: Primer pozis-
yonda yukari vuran nistagmus; dorsal serebellar vermis,
pons ve medulla lezyonlarinda gérdillr. Ayrica barbitlrat
gibi bazi ilaclarin yan etkisi ve sigaraya bagl olarak da ge-
lisebilir (47).

c. Asagi vuran (downbeat) nistagmus: Arnold-Chi-
ari malformasyonu gibi kraniyoservikal kavsak anomalileri,
serebellar hastaliklar, hidrosefali, metabolik hastaliklar, fa-
milyal periyodik ataksiler, multipl skleroz ve multipl sistem
atrofi gibi hastaliklarda gérdilebilir (40). Ayrica karbamaze-
pin, barbiturat, fenitoin ve lityum gibi ilaglar ve toluen (tut-
kal bagimliligi) gibi toksinlere bagl olarak da gelisebilir.
Asagl vuran nistagmus genellikle primer pozisyonda goru-
[Gr ve asadi bakis sirasinda artis g&sterir (6,47).

d. Periyodik alternan nistagmus (PAN): Spontan
olarak yaklasik her 3-4 dakikada bir yon degistiren hori-
zontal nistagmustur. Kraniyoservikal kavsak anomalileri ve
multipl sklerozda primer pozisyonda asagi vuran nistag-
musla birlikte olabilir. PAN; siklikla spinoserebellar dejene-
rasyon, posterior fossa tlimorleri, kafa travmasi, vaskliler
hastaliklar, ensefalit ve fenitoin intoksikasyonunda gordiltir
(48,49).

e. Bakis felci (gaze-paretik) nistagmus: Bu nistag-
mus primer pozisyonda gériilmez, ancak lateral ya da ver-
tikal ug bakislarda gérdiltir ve defektif néral integratér so-
rumlu tutulur. U¢ nokta nistagmusu bu nistagmusun fiz-
yolojik horizontal formudur. Patolojik horizontal form ise,
ayni tarafli serebellar lezyonlar, sedatifler, antikonvtilzan-
lar ve alkole bagl olabilir. Yukari bakis sirasinda gértilen
bakis felci nistagmusu; serebellar lezyonlar, INO, barbit-
ratlar veya sigarayla iliskili olabilir (6).

f. Bruns nistagmus: Lezyon tarafina bakis sirasinda
yavas ve buyuk amplitlidIU ve karsi tarafa bakarken hizli ve
klclik amplitiidiu nistagmus ile karakterize olan bir tablo-
dur. Yavas nistagmus; serebellumda néral integratériin et-
kilenmesi, hizli nistagmus ise; beyin sapinda vestibliler ya-
pilarin etkilenmesi sonucudur. Bruns nistagmusu siklikla
akustik néroma gibi serebello-pontin késede yerlesmis
olan tlimérlere bagl gelisir (4,6).

g. Rebound nistagmus: Uc bakis sirasinda bakis y&-
ntinde bakisla uyarilan nistagmus ve ug¢ bakisin devam et-
mesi ile bu nistagmusun kaybolup karsi tarafa yon degis-
tirmesi ile karakterizedir (tip 1). Bazi olgularda da gézlerin
primer pozisyonda refiksasyonu sirasinda karsi yone vuran
gegcici nistagmus gortilebilir (tip 2). Rebound nistagmus
genellikle serebellar hastaliklarda ya da alkol kullananlar-
da ortaya cikar (5).

h. Santral pozisyonel nistagmus: Pozisyonel nistag-
mus, belli bas pozisyonunda tetiklenen bir nistagmus for-
mudur. Bazi medulla ve serebellar lezyonlarda gordildr.
Pur vertikal ya da rotatuvar 6zellikte olabilir ve belli pozis-
yonlarda surekli olarak izlenebilir (5).

Pandltiler nistagmus: Panddiler nistagmus, simetrik si-
nuizoidal osilasyonlardan olusur ve konjenital ya da kaza-
nilmis olabilir. Kazanilmis olanlar, multipl skleroz, beyin sa-
pi infarkti, serebellar lezyonlar, metabolik hastaliklar ve to-
luen intoksikasyonu ile iliskilidir. Horizontal, vertikal ya da
her ikisi birlikte olabilir (4,5).

Disosye nistagmus: iki g6zde esit olmayan nistagmu-
sa disosye nistagmus denir. Siklikla santral olaylarda goru-
Itir ve INO sirasinda ortaya cikan nistagmus buna iyi bir 6r-
nektir (5).

Diger formlar:

a. Tahterevalli (see-saw) nistagmus: Bir gézde asa-
gi (depresyon) ve disa (ekstorsiyon), ayni anda diger géz-
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de yukari (elevasyon) ve ice dénme (intorsiyon) hareketi
ile giden alternan sikluslarla karakterize bir nistagmus for-
mudur. Konjenital ya da kazanilmis olabilir. Akkiz olgular-
da parasellar tlimérler ya da kajalin interstisyel cekirdegini
etkileyen orta beyin hastaliklari akla gelmelidir (5,6).

b. Konverjans-retraksiyon nistagmusu: Hizli faz
gozlerin retraksiyonu ve konverjansi olan, orta beyin lez-
yonlarinda gdrdlen bir nistagmus formudur. Genellikle yu-
kari bakis kisithhidi ve diger dorsal orta beyin bulgulari da
tabloya eslik eder. En iyi yukar bakis ya da optokinetik
muayene sirasinda elde edilir (4).

Oktiler Osilasyonlar

Kare dalga (square wave) sicramalar: Klictik amp-
litdidlu, konjuge, hedeften uzaklasip yaklasik 200 msn son-
ra gozlerin énceki pozisyonuna déndugu sakkadik géz ha-
reketlerinden olusan osilasyonlardir. Bu hareketler, siklikla
serebellar hastaliklar, PH, PSF ya da multipl sistem atrofi
gibi streclerle gordiltir (40).

Okliler “bobbing”: Gézlerin hizla asagiya deviasyonu
ve arkadan orta hatta yavas kayma hareketi ile karakteri-
zedir. “Inverse bobbing (ocular dipping)”; yavas asadi de-
viasyon ve arkadan hizli geriye ddnls hareketidir. “Rever-
se bobbing” ise; hizla yukari deviasyon ve yavas geri don-
me hareketidir. Okdler “bobbing” siklikla pons lezyonlarin-
da ya da metabolik hastaliklarda géruiltr (6).

Oktiler “flutter”: intersakkadik intervalin olmadigi ho-
rizontal sakkadik osilasyonlardir. PPRF'deki bdrst néronla-
rin inhibisyonunu saglayan “pause” néronlarin disfonksi-
yonu ile gelistigine inanilir (9,50).

Opsoklonus: Horizontal ve vertikal ve/veya torsiyo-
nel, diskonjuge sakkadik osilasyonlardir (sakkadomani).
Okdiler flutterde oldugu gibi, pontin “pause” ndronlarin
disfonksiyonu ile olustuguna inanilir. Bu surecler viral en-
sefalit, néroblastoma, kanserin uzak etkisi, hidrosefali, ta-
lamik kanama ya da lityum, diazem, fenitoin, trisiklik anti-
depresanlar, kokain ya da talyum gibi bazi ilag ve toksinle-
re bagl olarak da gelisebilir (6,27,50,51).

SONUC

GOz hareketleri, hareket eden gdrsel hedeflerin takibi-
ni ve foveal fiksasyonu saglar. Boylece dis dlinyayi net gé-
rebiliriz. Bu hareketler g6z kaslari, oktiler motor sinirler ve
cekirdekleri, serebral korteks, serebellum ve vestibuiler ya-
pilardan olusan okdler motor sistem tarafindan gergekles-
tirilir. Okdler motor sistem, anatomik lokalizasyona gore
infranukleer, ntkleer, interntikleer ve suprantkleer olmak
lzere boltmlere ayrilir. Klinikte tutulusun hangi béltime
ait oldugunun belirlenmesi 6nemlidir. interntikleer oftal-
mopleji, beyin sapinda abdusens ¢ekirdedi ile oktilomotor
sinir ¢ekirdegi arasindaki internéronlarin MLF lezyonu so-
nucu gordltir ve gencg olgularda iki tarafli olarak siklikla

multipl skleroz, yaslilarda ise tek tarafli olarak vaskdiler
hastaliklar sonucu gelisir. Suprantkleer g6z hareket bo-
zukluklari iginde; bakis felcleri, tonik deviasyonlar, sakka-
dik ve yavas izleme hareketlerinde anormallikler, verjans
bozukluklari, nistagmus ve okliler osilasyonlar sayilabilir.
Okdilovestibliler testler ayirici tanida énemlidir. Supranuk-
leer okdiler motor bozukluklar, tiim géz hareket bozukluk-
larinin yaklasik %10"unu olusturur.
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