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‹nternükleer ve Supranükleer 
Göz Hareket Bozukluklar›

Internuclear and Supranuclear 
Disorders of Eye Movement

DERLEME/REVIEW

ÖZET
Göz hareketleri, hareket eden görsel hedeflerin izlenmesi ve foveal fiksasyonu sa¤layarak net görmemizi sa¤lar. Bu hareketler oküler
motor sistem taraf›ndan gerçeklefltirilir. Oküler motor sistem anatomik lokalizasyona göre infranükleer, nükleer, internükleer ve sup-
ranükleer olmak üzere bölümlere ayr›larak irdelenir. ‹nternükleer liflerin oluflturdu¤u medial longitudinal fasikül lezyonu sonucu geli-
flen internükleer oftalmopleji, gençlerde s›kl›kla multipl skleroz sonucu bilateral olarak görülür, yafll›larda ise vasküler hastal›klara ba¤-
l› geliflir. Supranükleer oküler motor bozukluklar; konjuge bak›fl felçleri, tonik deviasyonlar, sakkadik ve izleme göz hareket bozukluk-
lar›, verjans anormallikleri, nistagmus ve oküler osilasyonlar olarak s›ralanabilir. Supranükleer bozukluklar, oküler motor nükleuslar›n
üzerindeki lezyonlar sonucu ortaya ç›kar ve tüm oküler motor hastal›klar›n yaklafl›k %10’unu oluflturur. Okülosefalik manevra ile göz
hareketleri yap›labiliyorsa lezyon supranükleer; yap›lam›yorsa internükleer, nükleer ya da infranükleerdir.

Anahtar Kelimeler: Göz hareket bozukluklar›, göz hareketleri, oftalmopleji.

ABSTRACT

Internuclear and Supranuclear Disorders of Eye Movement

Mehmet Karatafl

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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‹nsano¤lu görme duyusuna di¤er duyulardan daha
çok ba¤›ml›d›r ve bu durum evrim süreci içinde mükemmel
bir oküler motor sistemin geliflimine yol açm›flt›r. Göz ha-
reketleri, görsel uyar›lar› foveaya getirir ve burada fiksas-
yonu sa¤lar (1). Göz hareketleri, göz kaslar›, oküler motor
sinirler ve çekirdekler, serebral korteks, serebellum ve ves-
tibüler yap›lar arac›l›¤›yla gerçeklefltirilir (2). Oküler motor
sistem; infranükleer, nükleer, internükleer ve supranükle-
er olmak üzere anatomik bölümlere ayr›larak irdelenir. ‹n-
ternükleer yap›lar; okülomotor, trohlear, abdusens ve ves-
tibüler nükleuslar aras›ndaki anatomik ba¤lant›lardan olu-
flur ve medial longitudinal fasikülüs (MLF) ad›n› al›r. Supra-
nükleer yap›lar ise kortikal merkezler ve beyin sap›na inen
yollardan oluflur (1,3). Bu derlemede, internükleer ve sup-
ranükleer yap›lar ve bu yap›lar›n lezyonlar›nda ortaya ç›-
kan oküler motor anormallikler irdelenmifltir.

‹NTERNÜKLEER OFTALMOPLEJ‹

‹nternükleer oftalmopleji (‹NO); ponstaki abdusens çe-
kirde¤inden ç›kan ve MLF içinde seyrederek karfl› tarafta-
ki okülomotor sinire giden internükleer nöronlar›n lezyonu
ile oluflur (fiekil 1). Klinik olarak, lezyon taraf›ndaki gözde
addüksiyon k›s›tl›l›¤› ve karfl› gözde de abdüksiyon nistag-
musu görülür. Addüksiyon k›s›tl›l›¤› sakkadlar, izleme ha-
reketleri ve vestibüler hareketler için geçerlidir. Konverjans
s›ras›nda addüksiyon yap›labilir ve bu yüzden hastalarda
belirgin flafl›l›k görülmez. Karfl› gözdeki abdüksiyon nistag-
musunun, MLF ile komflu olan uç bak›fl› sa¤layan yap›lar›n
etkilenmesi sonucu oldu¤una inan›l›r. Otolitik-oküler ba¤-
lant›lar›n etkilenmesi sonucu vertikal çarp›k (skew) devias-
yon da görülebilir. Yukar›daki (hipertropik) göz genellikle
lezyon taraf›ndad›r. Bilateral ‹NO genellikle vertikal bak›fl
deviasyon nistagmusu ile birliktedir. Baz› hastalarda verti-
kal ya da horizontal diplopi ve osilopsi görülebilir (4-6).

Cogan, yak›n refleks s›ras›nda addüksiyon yap›l›p yap›-
lamamas›na göre ‹NO’yu 2 gruba ay›rm›flt›r. Yak›n refleks
yollar›, okülomotor sinir kompleksinin afla¤›s›ndaki lezyon-
larda etkilenmez. Konverjans normalse, MLF lezyonu okü-
lomotor çekirdek kompleksinin afla¤›s›ndad›r (posterior
‹NO); konverjans anormalse, MLF lezyonu okülomotor çe-
kirdek kompleksi düzeyindedir (anterior ‹NO). Lutz da
‹NO’lar› posterior ve anterior olmak üzere 2’ye ay›rm›flt›r.
Lutz’un anterior ‹NO’su Cogan’›n posterior ‹NO’su ile ay-
n›d›r. Ancak Lutz’un posterior ‹NO’sunda, paramedian
pontin retiküler formasyon (PPRF)’dan abdusens nükle-

usuna giden liflerin lezyonu vard›r ve bu durumda ayn› ta-
raf gözde abdüksiyon k›s›tl›l›¤› olur ve addüksiyon normal-
dir. Lutz’un posterior ‹NO’sunda izleme göz hareketleri ve
vestibüler hareketler korunmufltur (1,6,7).

‹NO, klinikte izole tek tarafl› ya da iki tarafl› olabilece-
¤i gibi, birbuçuk sendromu, WEB‹NO (wall-eyed bilateral
‹NO) biçiminde de görülebilir. Tek tarafl› ‹NO daha çok
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fiekil 1. Sakkadik ve vestibüler oküler motor sistem ve internük-
leer oftalmopleji. FGA: Frontal göz alan› (8), MR: Medial rektus,
LR: Lateral rektus, PPRF: Paramedian pontin retiküler formasyon,
‹NO: ‹nternükleer oftalmopleji, MLF: Medial longitudinal fasikü-
lüs,  SSK: Semisirküler kanallar.

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.
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yafll›larda ve vasküler hastal›klarla birlikte ortaya ç›kar, ge-
nellikle prognozu iyidir. Küçük paramedian pontin arterle-
rin infarkt› sonucu olur. Bu lezyonlar her zaman manyetik
rezonans görüntülemede görülmeyebilir. Multipl skleroz-
da ‹NO ço¤unlukla iki tarafl›d›r ve daha çok genç olgular-
da görülür. Genellikle subakut bafllar ve haftalarca sürebi-
lir. Oküler miyastenide de yalanc› (psödo) ‹NO görülebilir.
Bir olguda addüksiyon k›s›tl›l›¤› de¤iflkenlik gösteriyorsa ve
tensilon testine yan›t al›n›yorsa miyasteni akla gelmelidir
(8-11). Tablo 1’de s›k görülen ‹NO nedenleri belirtilmifltir.

Birbuçuk sendromu; bir gözde horizontal hareketlerin
yap›lamay›fl› “1” ve di¤er gözde addüksiyon kayb› “1/2”
ile karakterize bir durumdur. Ponstaki PPRF/abdusens çe-
kirde¤i ve MLF lezyonu sonucu ortaya ç›kar. PPRF ve/veya
abdusens çekirde¤i lezyonu ayn› taraf konjuge bak›fl felci-
ne ve MLF lezyonu da lezyon taraf›nda addüksiyon k›s›tl›-
l›¤›na neden olur. Baz› olgularda yüz felci, hemiparezi, he-
mihipoestezi gibi bulgular da efllik edebilir (7). Birbuçuk
sendromu s›kl›kla multipl skleroz, beyin sap› vasküler has-
tal›klar›, beyin sap› tümörleri ve arteryovenöz malformas-
yon (AVM) sonucu geliflir (5,12-14). Oküler miyasteni de
birbuçuk sendromunu taklit edebilir (8).

WEB‹NO; nadir görülen bir sendrom olup, iki yanl› ‹NO
ile birlikte iki yanda d›fl flafl›l›k (ekzotropya) ile karakterize-
dir. Ekzotropyan›n nedeni tam olarak bilinmemektedir, an-
cak bu sendrom pons ya da orta beyinde daha çok medi-
al rektus subnükleusunu da etkileyen lezyonlarla birlikte
ortaya ç›kmaktad›r. En s›k neden multipl skleroz ve vaskü-
ler olaylard›r, ancak miyasteni, progresif supranükleer of-
talmopleji ve kronik inflamatuvar demiyelinizan polinöro-
patilerde de görülebilir (15-17). 

Altm›fl befl olgudan oluflan bir çal›flmada, ‹NO 36
(%55.4) olguda tek tarafl›, 22 (%33.8) olguda iki tarafl›

olarak kaydedilmifl; birbuçuk sendromu 7 (%10.8) olguda
raporlanm›flt›r. Bu çal›flmada en s›k vasküler nedenler gö-
rülmüfl ve 24 (%36.9) olguda vasküler, 21 (%32.3) olgu-
da multipl skleroz, 9 (%13.8) olguda infeksiyon, kalan 11
(%17.0) olguda da di¤er nedenler saptanm›flt›r. Olgular›n
yar›s›nda ‹NO, 3-9 ayda iyileflmifltir (18,19). 

SUPRANÜKLEER GÖZ HAREKETLER‹

Yüz k›rk y›l önce Ewald Hering “Binoküler Görme Te-
orisi”ni yay›nlad›¤›nda, her iki gözün bir ve ayn› uyaran ta-
raf›ndan ayn› anda hareket ettirildi¤ini ve bunun 1 at ara-
bas›ndaki 2 at›n bir sürücü taraf›ndan yönlendirilmesine
benzedi¤ini ifade etmifltir. Böylece Hering, 2 gözün tek bir
organ gibi beyin taraf›ndan kontrol edildi¤ini belirtmek is-
temifltir (9). Bugün için de geçerli olan bu yaklafl›ma göre
gözler supranükleer yap›lar taraf›ndan mükemmel biçim-
de hareket ettirilmektedir. Gözler imajlar› foveada tutmak
için hareket eder. Bu ifllem için çeflitli göz hareketleri yap›-
l›r. E¤er gözler konjuge olarak ayn› yönde hareket ediyor-
larsa, bu hareketlere; versiyon hareketi denilir. Versiyonel
göz hareketleri; h›zl› göz hareketleri (sakkadlar) ve yavafl
izleme (smooth pursuit) göz hareketleri, vestibülo-oküler
hareketler ve optokinetik hareketler olarak s›n›fland›r›labi-
lir. Sakkadlar direkt olarak hedefe yönelen hareketlerdir.
Yavafl göz hareketleri ise, hareket eden hedeflerin izlen-
mesini sa¤lar. Bafl ve boyun hareketleri s›ras›nda yap›lan
göz hareketleri de vestibülo-oküler hareketler ve optokine-
tik hareketler olarak bilinir. E¤er gözler ayn› anda z›t yön-
lerde hareket ediyorsa verjans göz hareketlerinden söz
edilir. Bunlar; diverjans ve konverjans hareketleridir
(1,3,20).

H›zl› (Sakkadik) Göz Hareketleri

Sakkadlar nesnelerin görüntülerini foveaya tafl›r. Bun-
lar h›zl› göz hareketleri olup (1000 derece/saniye) süreleri
de çok k›sad›r (30-80 msn). Sakkadlar istemli, spontan ve
refleks olarak yap›labilir. Ayr›ca nistagmusun h›zl› faz› ve
“rapid eye movement (REM)” uykusunda görülen h›zl› göz
hareketleri de sakkadd›r. Sakkadlar için kortikal merkezler,
frontal göz alan› (Brodmann 8), suplementer göz alan›,
dorsolateral prefrontal korteks ve lateral intrapariyetal
alanlard›r. Bu merkezlerden ç›kan yollar beyin sap›ndaki
PPRF, süperior kollikulus ve serebelluma ulafl›r. Frontal göz
alan› istemli sakkadlar›n, pariyetal göz alan› refleks sak-
kadlar›n bafllat›lmas›n› sa¤lar; suplementer göz alan› ise
sakkadlar›n motor programlanmas›nda rol al›r (21).

PPRF, horizontal göz hareketlerinin beyin sap›ndaki
merkezidir ve frontal göz alan›ndan afferent uyar› (impuls)
al›r (22). ‹nen yollar kapsüla internan›n anterior kolundan
geçerek serebral pedinkül yoluyla orta beyine ulafl›r ve
çapraz yaparak PPRF’de sonlan›r. Vertikal göz hareketleri,
orta beyinde yer alan medial longitudinal fasikülüsün rost-
ral interstisyel nükleus (riMLF)’u arac›l›¤›yla yap›l›r (23,24).
Bu çekirdek do¤rudan frontal göz alan›ndan impuls al›r,
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Tablo 1. ‹nternükleer oftalmoplejinin s›k görülen nedenleri

1. Multipl skleroz (s›kl›kla iki tarafl›)

2. Beyin sap› vasküler olaylar› (s›kl›kla tek tarafl›)

3. Beyin sap› ve dördüncü ventrikül tümörleri, kanserin uzak 
etkisi

4. Arnold-Chiari malformasyonu

5. Beyin sap› ensefaliti 

6. Hepatik ve Wernicke ensefalopatisi

7. ‹laç intoksikasyonlar› (fenotiyazinler, trisiklik antidepresan-
lar, beta-adrenerjik blokerler, lityum, barbitüratlar, D-peni-
silamin) ve toksinler (toluen)

8. Kafa travmas›

9. Psödo-internükleer oftalmopleji (miyastenia gravis ve 
Fisher sendromu)



ancak büyük ölçüde PPRF’den gelen impulslar ile kontrol
edilir (fiekil 1,2) (3,9,20,21,25-28).

Yavafl ‹zleme (Smooth Pursuit) Göz Hareketleri

“Smooth pursuit” sistem, hareket eden nesneleri takip
ederek görüntüleri foveada tutar. Bu hareketler sakkadlar-
dan çok daha yavaflt›r ve h›zlar› 100 derece/saniyenin al-
t›ndad›r. Bu hareketler ipsilateral hemisferik innervasyona
sahiptir. Vizüel sistem, orta temporal alan, frontal göz ala-
n› gibi kortikal merkezler, dorsolateral pontin çekirdekler,
serebellar korteks, vestibüler çekirdekler, III, IV ve VI. kra-
niyal sinir çekirdekleri (nükleuslar) bu hareketlerin yap›lma-
s›n› sa¤lar (fiekil 3) (3,5,20,21,24,29).

Vestibüler ve Optokinetik Göz Hareketleri

Vestibüler sistem, bafl hareketleri s›ras›nda bak›fl stabi-
lizasyonu ve net görmenin sürdürülmesini sa¤lar. Semisir-
küler kanallardan gelen dairesel (sirküler) ivmeler ile vesti-
bülo-oküler refleks tetiklenir. Bu refleks, vestibüler gangli-
on, vestibüler çekirdekler, serebellum (bafll›ca flokkülüno-
düler lob) ve beyin sap›ndaki oküler motor çekirdekler ara-
c›l›¤›yla gerçeklefltirilir. Horizontal vestibüler lifler çapraz
yaparak her iki abdusens çekirdekleri ile sinaps yapar. Böy-
lece horizontal semisirküler kanallar›n uyar›lmas› ile karfl›
tarafa (kontralateral) horizontal göz hareketleri oluflur.
Vertikal vestibüler lifler karfl› taraf okülomotor ve troklear
sinir çekirdeklerine gider (1,4). Okülosefalik refleks, koma-
daki hastada bafl›n yanlara döndürülmesi ile elde edilir (fie-
kil 1) (3,9,23).

Otolitler do¤rusal (lineer) ivmelere duyarl›d›r. Utrikulus
ve sakkulus vestibüler çekirdeklere uyar› gönderir ve ora-
dan serebellum ve Cajal’›n interstisyel çekirde¤ine ulafl›r.
Sürekli bafl çevirme hareketi ile statik vestibüler refleks or-
taya ç›kar (20). 

Optokinetik sistem, sürekli olarak bafl›n döndürülmesi
(rotasyonu) s›ras›nda nesnelerin görüntülerini foveada tu-
tar. Bu sistem yavafl (pursuit) ve h›zl› fazdan (sakkad) olu-
flur ve bu süreç optokinetik nistagmus (OKN)’u do¤urur.
OKN optik sistem, sitriat korteks, pons, vestibüler ve peri-
hipoglossal çekirdekler ve serebellum arac›l›¤› ile gerçekle-
flir. Vestibüler ve optokinetik sistemler genellikle birlikte
çal›fl›r (9).

Verjans Göz Hareketleri

Verjans göz hareketleri, gözleri z›t yönlerde hareket
ettirir ve böylece nesnelerin görüntülerinin her iki foveaya
düflmesi sa¤lan›r. Konverjans ve diverjans hareketlerinden
oluflan bu fonksiyonlar lateral ve medial rektus kaslar›n›n
resiprokal aktivasyonu ve inhibisyonu ile oluflur. Okülomo-
tor internükleer kompleks, pontin tegmentum ve oksipital
lob 19 ve 22 no’lu alanlar›n ifllevi ile gerçekleflir (1,3,9).

Nöral ‹ntegratör

Gözlerin orbita içinde konjuge olarak uç (ekzantrik)
pozisyonda tutulmas›, uygun tonik oküler motor aktivitey-
le olur ve bu iflleme nöral integrasyon ad› verilir. Bu ifllem;
serebellum, vestibüler çekirdekler, pontin retiküler formas-
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Posterior
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(7), görme 
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Frontal göz alan› 
(Brodmann 8)

fiekil 2. Sakkadik sistem (Glaser 1990’dan uyarlanm›flt›r). riMLF-V: Rostral interstisyel medial longitudinal fasikülüs-vertikal, PPRF-H: Pa-
ramedian pontin retiküler formasyon-horizontal.



yon ve perihipoglossal çekirdeklerin ifllevi ile gerçekleflir.
Ayr›ca pariyetal loblar›n da katk›s› vard›r (3,9,20).

SUPRANÜKLEER GÖZ HAREKET BOZUKLUKLARI

Göz hareket bozukluklar› ile iliflkili bir Japonya çal›flma-
s›nda, supranükleer oküler motor bozukluklar olgular›n
%10’unda tespit edilmifltir (30). Supranükleer göz hareket
bozukluklar› Tablo 2’de s›n›fland›r›lm›flt›r. Bak›fl felci olan
olgular asemptomatik olabildikleri gibi, puslu görmeden
de yak›nabilirler. Çift görme, verjans göz hareketlerindeki
bozukluk ya da diskonjuge göz hareketlerinin varl›¤›nda
(çarp›k deviasyon, ‹NO gibi) ortaya ç›kabilir. Vertigo vesti-
büler sistem tutuluflunda görülür.

Hastay› muayene eden hekim, önce primer pozisyonda
hastan›n gözlerinin durumunu gözlemelidir. Böylece konju-
ge deviasyon, tropya ve forya gibi anormallikler saptanabi-
lir. Sonra izleme göz hareketleri, sakkadlar, okülosefalik
manevra gibi hareketler de¤erlendirilmelidir. E¤er okülose-
falik manevra ile gözler hareket ettirilebiliyorsa, tutulufl
supranükleerdir; hareket ettirilemiyorsa internükleer, nük-
leer ya da infranükleerdir. Ayr›ca yak›n refleks muayenesi
ile de verjans göz hareketleri muayene edilmelidir (5,6).

Bak›fl Felci

Bak›fl felci, gözlerin belli yönlerdeki konjuge bak›fl
güçsüzlü¤ünü ifade eder. Horizontal, vertikal ya da total
olabilir.

Horizontal bak›fl felci: Karfl› taraf frontal göz alan›
veya frontopontin yollar›n ya da ayn› taraf (ipsilateral)
pons lezyonu sonucu görülür (23,24).

a. Frontal göz alan› lezyonu: Karfl› yöne olan tüm sak-
kadlar yap›lamaz ve genellikle karfl› taraf frontal bölgede
lezyon bulunur. Bu durumda gözlerin lezyon taraf›na konju-
ge deviasyonu izlenir ve “ hasta lezyona bak›yor” denir. Ço-
¤unlukla inmeye ba¤l› olan bu klinik tablolar, e¤er karfl› he-
misferde lezyon yoksa birkaç gün içinde düzelir (6,28).

b. Paramedian pontin retiküler formasyon lezyo-
nu: Hemisferik lezyonlar›n tersine, PPRF lezyonu, uzun sü-
reli ayn› tarafta konjuge bak›fl felcine neden olur. Hasta
lezyonun karfl› taraf›na “hemiplejiye bakar”. Vestibülo-
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3, 4, 6

Vestibüler nükleuslar

Flokkulus, dorsal vermis

Striat korteks (17)

FGA

Dorsolateral pontin nükleuslar

Ekstrastriat görme alanlar› (MT, MST, PP)

fiekil 3. ”Smooth pursuit” sistem (Glaser 1990’dan uyarlanm›flt›r). FGA: Frontal göz alan›, MT: Medial temporal, MST: Medial süperi-
or temporal, PP: Posterior pariyetal.

Tablo 2. Supranükleer göz hareket bozukluklar›n›n s›n›fland›-
r›lmas›

1. Bak›fl felçleri: Horizontal, vertikal (yukar›, afla¤›), total

2. Tonik bak›fl deviasyonu

3. H›zl› göz hareketi (sakkadik) bozukluklar›

4. Yavafl izleme (smooth pursuit) bozukluklar›

5. Verjans anormallikleri

6. Nistagmus

7. Oküler osilasyonlar



oküler ba¤lant›lar etkilenmedi¤inden kalorik yan›tlar ve
VOR normaldir (6).

c. Abdusens nükleus lezyonu: Abdusens nükleus
lezyonunda, ayn› tarafta konjuge bak›fl felci ortaya ç›kar.
Bu parezi vestibüler uyar›larla yenilemez, ancak yak›n ref-
leks muayenesinde verjans hareketlerin korundu¤u görü-
lür (4,6).

d. ‹çe kilitlenme (locked-in) sendromu: Ponsta iki
yanl› izole kortiko-spinal traktus ve PPRF veya abdusens çe-
kirde¤i lezyonu ile iki tarafl› horizontal konjuge bak›fl felci,
kuadripleji, yutma güçlü¤ü görülür ve vertikal göz hare-
ketleri korunur. Bu tablo içe kilitlenme (locked-in) sendro-
mu olarak bilinir. Genellikle baziler arter trombozuna ba¤-
l› ventral pons infarkt› sonucu geliflir (6).

Vertikal bak›fl felci: ‹zole vertikal bak›fl felci orta be-
yin, iki yanl› pons veya serebral hemisferlerin lezyonu so-
nucu görülür. Vertikal bak›fl felcinde genellikle yukar› ve
afla¤› bak›fllar birlikte etkilenir (20,23,24,31,32).

a. Yukar› bak›fl felci: Dorsal orta beyin ya da pretek-
tal bölge lezyonlar›nda izole yukar› bak›fl felci geliflebilir.
Ayr›ca yafll›l›¤a ba¤l› olarak da yukar› bak›fl felci görülebi-
lir. Parinaud sendromu, Parkinson hastal›¤› (PH), lipidozis
veya Whipple hastal›¤› ile de benzer klinik tablolar gelifle-
bilir (6).

Parinaud sendromu; yukar› bak›fl felci, göz kapa¤› ret-
raksiyonu (Collier bulgusu), konverjans-retraksiyon nistag-
musu ve ›fl›k-yak›n uyumsuzlu¤u (disosyasyonu) ile karak-
terizedir (5,33). Parinaud sendromu nedenleri Tablo 3’te
belirtilmifltir.

PH’de sakkadik ve yavafl izleme hareketlerinde bozuk-
luk, göz k›rpma ve pupil reaksiyonlar›nda anormallikler gö-
rülür. Yukar› bak›fl felci öncelikle sakkadlarda, daha sonra
da izleme hareketlerinde ortaya ç›kar. Optik fiksasyon ço-
¤unlukla kare dalga fleklinde s›çrama hareketleri ile bozu-
lur. Özetle PH’de yavafl ve hipometrik sakkadlar, sakkadik
pursuit denilen basamakl› izleme hareketleri, konverjans
yetmezli¤i, tipik parkinsonien bak›fl, göz k›rpman›n azal-
mas› ve anormal OKN s›kl›kla görülür (6,34).

Whipple hastal›¤› nadir görülen bir infeksiyon hastal›¤›
olup, kilo kayb›, ishal, artrit ve atefl ile seyreder. Öncelikle
vertikal sakkadlar›n ve nistagmusun h›zl› faz›n›n etkilendi-
¤i supranükleer vertikal bak›fl felci görülür ve daha sonra
tüm göz hareketleri etkilenebilir. Okülomastikatör miyorit-
mi oldukça karakteristik bir bulgusudur ve pandüler ver-
jans osilasyonlar ve beraberinde mastikatör kasta kas›lma-
larla karakterizedir (1,6).

Monoküler elevasyon parezisi, primer pozisyonda okü-
ler deviasyonun olmad›¤›, sadece bir gözde elevasyonun
yap›lamamas› ile karakterize tablodur. Lezyon, riMLF ile
pretektumdaki okülomotor çekirdek aras›ndaki ba¤lant›-
lardad›r. VOR korunmufltur. Monoküler elevasyon parezisi
konjenital ya da kazan›lm›fl (akkiz) olabilir. Tiroid oftalmo-
pati, miyastenia gravis ve kronik eksternal oftalmopleji ile
kar›flabilir (1).

b. Afla¤› bak›fl felci: ‹zole afla¤› bak›fl felci oldukça na-
dir görülür ve her iki riMLF lezyonu sonucu geliflir. S›kl›kla
posterior talamo-subtalamik paramedian arter infarkt›,
progresif supranükleer felç ve histiyositozis ile görülür
(20).

Progresif supranükleer felç (PSF), afla¤› bak›fl felci ile
bafllar, hastal›¤›n ilerlemesi ile yukar› ve horizontal bak›fllar
da etkilenir. Fiksasyon instabilitesi ve göz kapa¤› anormal-
likleri (göz kapa¤› retraksiyonu, blefarospazm, göz kapa¤›
açma/kapama apraksisi) önemli ay›rt edici bulgular›d›r.
Son dönem PSF’de total oftalmopleji geliflir. Vestibülo-
oküler manevra ve kalorik test s›ras›nda göz hareketleri
normal olarak yap›labilir ve bu bulgular tutuluflun supra-
nükleer oldu¤unu gösterir (20,35). PSF’nin klinik bulgula-
r›; PH, Lewy cisimcikli demans (difüz Lewy body), kortiko-
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Tablo 3. Parinaud sendromunun nedenleri

• Pineal tümörler

• Paraneoplastik

• Hidrosefali

• Vasküler hastal›klar

Orta beyin kanamas› ve infarkt›

Talamik kanama ve infarkt›

• Metabolik hastal›klar

Lipid depo hastal›klar›

Wilson hastal›¤›

Kernikterus

• ‹laçlar

Barbitüratlar

Karbamazepin

Nöroleptikler

• Dejeneratif hastal›klar

Progresif supranükleer felç

Huntington hastal›¤›

Olivopontoserebellar atrofi

Lewy cisimcikli demans

• Di¤er

Multipl skleroz

Whipple hastal›¤›

Travma

Ensefalit



bazal dejenerasyon ve multipl sistem atrofi ile kar›flabilir.
Yürüyüfl bozuklu¤u, tremorun yoklu¤u ve levodopaya ya-
n›ts›zl›k ile PH’den ayr›labilir. Ayr›ca PH’de yukar› bak›fl k›-
s›tl›l›¤› ve sakkadik pursuit dikkat çekicidir. Supranükleer
vertikal bak›fl felci, yürüyüfl bozuklu¤u ve sanr›lar›n yoklu-
¤u ile de Lewy cisimcikli demanstan ayr›labilir. ‹ki yanl› bra-
dikinezi ve yabanc› elin (alien limb) yoklu¤u ile de kortiko-
bazal dejenerasyondan ayr›labilir. Di¤er bulgular›n yan›n-
da özellikle ileri yaflta bafllam›fl olmas› ile de multipl sistem
atrofiden ayr›labilir (36-38).

c. Total oftalmopleji: PSF, sistemik lupus eritemato-
zus, Whipple hastal›¤›, Miller-Fisher sendromu, Wernicke
ensefalopatisi ve ilaç intoksikasyonlar›nda (fenitoin, karba-
mazepin, trisiklik antidepresanlar, lityum, baklofen) görü-
lebilir (6).

Wernicke ensefalopatisi tiamin yetmezli¤i sonucu geli-
flen metabolik bir hastal›kt›r. S›kl›kla alkoliklerde görülür
ve klinik olarak oftalmopleji, mental konfüzyon ve denge-
sizlik ile karakterizedir. Oküler motor bulgular içinde; ab-
düksiyon felci, bak›flla uyar›lan (gaze-evoked) nistagmus,
primer pozisyonda vertikal nistagmus, vestibüler yan›tlar-
da bozukluk, ‹NO, birbuçuk sendromu, horizontal ve ver-
tikal bak›fl felçleri ve total oftalmopleji olabilir (6).

Tonik Bak›fl Deviasyonu

Tonik bak›fl deviasyonu, belli bir pozisyonda gözlerin
sürekli deviasyon göstermesi halidir. Bu durum horizontal
ya da vertikal olabilir. 

Horizontal deviasyon: Ayn› taraf akut serebral he-
misfer ya da karfl› taraf pons lezyonlar›nda tonik konjuge
bak›fl deviasyonu görülebilir. Epileptik olgularda frontal
göz alan›n›n uyar›lmas› (irritasyonu) ile de gözlerin karfl› ta-
rafa deviasyonu ortaya ç›kabilir.

Vertikal deviasyon: Gözlerin vertikal deviasyonu yu-
kar› ya da afla¤› olabilir. Yukar› deviasyon, postensefalitik
parkinsonizm, vasküler hastal›klar ve fenotiyazin gibi ilaç-
lara ba¤l› olarak geliflen okülojirik krizlerde ortaya ç›kar.
Afla¤› deviasyon ise hidrosefali, metabolik ensefalopati ve-
ya talamik kanama sonucu geliflir (20).

Sakkadik Bozukluklar

Sakkadik felç: Sakkadlar›n yap›lamamas› sakkadik
felç olarak bilinir. Horizontal sakkadik felç, karfl› taraf akut
frontal göz alan› ya da ayn› taraf PPRF lezyonunda görü-
lür (6,39).

Sakkadik dismetri: Sakkadik dismetri, sakkadlar›n uy-
gun amplitüdde yap›lamamas› halidir ve s›kl›kla serebellar
hastal›klarda görülür. Bu durumda santrpedal sakkadlar
hipermetrik; santrfugal sakkadlar ise hipometriktir. PH’de
de hipometrik ve uzam›fl latansl› sakkadlar görülebilir. Ay-
r›ca, multipl sistem atrofide de hafif ya da orta derecede
hipometrik sakkadlara rastlan›r (40).

Yavafl sakkadlar: Spinoserebellar ve olivopontosere-
bellar dejenerasyon, PH, PSF, Huntington hastal›¤›, Wilson
hastal›¤›, genifl ünilateral serebral hemisfer ve PPRF lez-
yonlar›, paraneoplastik sendromlar ve ilaç intoksikasyonla-
r›nda (antikonvülzanlar, benzodiazepinler) yavafl sakkad-
lar görülebilir (6).

Oküler motor apraksi: Vestibüler nistagmusun h›zl›
faz›n›n korundu¤u istemli sakkadlar›n yap›lamamas› halidir
(5,6). Konjenital ya da kazan›lm›fl olabilir. Konjenital mo-
tor apraksi ilk olarak Cogan taraf›ndan infantlarda tan›m-
lanm›flt›r. Bebek, horizontal sakkadlar› emirle yapamaz,
ancak spontan ve refleks sakkadlar yap›labilir (41-43).
Konjenital oküler motor aprakside sadece horizontal göz
hareketleri etkilenirken, nadir görülen akkiz oküler motor
aprakside (Balint sendromu) hem horizontal hem de verti-
kal sakkadik göz hareketleri etkilenir ve bu tablo genellik-
le tek tarafl› dominant hemisfer ya da iki yanl› frontal ya
da posterior göz alan› lezyonlar›nda görülür (20). Balint
sendromu, simultanagnozi (visual disorientation), oküler
apraksi (görsel tarama yapamama) ve optik ataksi ile ka-
rakterizedir. ‹ki tarafl› oksipito-pariyetal s›n›r bölge (bor-
derzone) infarktlar› ile s›kl›kla tam geliflmifl sendrom görü-
lür (9,26-28,44,45). 

Yavafl ‹zleme (Smooth Pursuit) Bozukluklar›

Tek tarafl› “smooth pursuit” felç: Tek tarafl› pariye-
to-oksipital kavflak lezyonlar›nda, ayn› taraf yavafl izleme
hareketleri bozulur. Bu durumda hasta küçük sakkadlar
(sakkadik pursuit) yaparak hedefi izleyebilir. S›kl›kla bu ol-
gularda karfl› tarafta homonim alan defektleri görülür ve
ayn› tarafl› OKN de yitiktir. Ayr›ca tek tarafl› serebellar lez-
yonlarda da tek tarafl› izleme hareketleri bozulabilir (21).

‹ki tarafl› “smooth pursuit” felç: ‹ki tarafl› yavafl iz-
leme felci olan olgular, bir nesneyi düzgün biçimde takip
edemez. Sakkadik pursuit yaparak izleme yap›labilir. Bu
bozukluk için özgül anatomik lokalizasyon yoktur, daha
çok yayg›n serebral hemisferik lezyonlar, serebellum ve
beyin sap› hastal›klar›nda görülebilir. Dikkat bozukluklar›
ve baz› ilaçlar (sedatifler, antikonvülzanlar, lityum, meta-
don vs.) da iki tarafl› izleme hareketlerinde bozukluklara
neden olabilir (6,29).

Verjans Anormallikleri

Konverjans felci: Klinik olarak, yak›na bak›fl s›ras›nda
konverjans yap›lamamas› nedeniyle ortaya ç›kan horizontal
diplopi ile karakterize bir tablodur. Burada versiyonal ve dük-
siyonal göz hareketleri s›ras›nda medial rektus ifllevlerinin
normal oldu¤u görülür. Yak›na bakma çabas› göstermeyen
olgular konverjans felcini taklit edebilir. ‹nfeksiyon, infarkt
veya demiyelinizan hastal›klar›n rostral orta beyini etkilemesi
sonucu ortaya ç›kar. Ayr›ca PH ve PSF’de de görülebilir (1).

Konverjans spazm›: Yak›n refleks spazm› olarak da
bilinen bu tabloda, hastalar çift görme ve görme bozuklu-
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¤undan yak›n›r ve muayenede miozis, 1 ya da 2 gözde
epizodik addüksiyon görülür. Düksiyonel göz hareketleri
normaldir. Optokinetik ve vestibülo-oküler testler ve kalo-
rik yan›tlar normaldir. Baflka nörolojik bulgular›n olmad›¤›
olgularda konverjans spazm› genellikle psikojeniktir. Has-
talar ço¤unlukla stress alt›nda ve okuma s›ras›nda yak›n›r.
Nadiren organik dorsal orta beyin lezyonlar›nda da görü-
lebilir (1,46).

Diverjans felci: Diverjans felcinde hastalarda, hori-
zontal diplopi ve uza¤a bak›fl s›ras›nda içe flafl›l›k (ekzot-
ropya) görülür. Versiyonal göz hareketleri s›ras›nda lateral
rektus kas› fonksiyonu normal ise, diverjans felci izole ola-
bilir ve ileri inceleme gerektirmez. Ancak lateral rektus pa-
rezisi varsa, kafa içi bas›nç art›fl› sendromu, multipl skle-
roz, infeksiyon hastal›klar›, serebrovasküler hastal›klar ve
lomber ponksiyon öyküsü araflt›r›lmal›d›r (1,20).

Nistagmus

Santral kaynakl› göz hareket bozukluklar› içinde; silkin-
tili (jerk), pandüler, rotatuvar, disosye veya mikst formlar-
da nistagmus da görülebilir. Silkintili nistagmusun yavafl ve
h›zl› fazlar› vard›r. Pandüler nistagmus simetrik sinüzoidal
osilasyonlardan oluflur. Nistagmus 2 gözde simetrik de¤il-
se, disosye form olarak adland›r›l›r. Ayr›ca tahterevalli (see-
saw) ve konverjans-retraksiyon nistagmusu gibi farkl› nis-
tagmus örnekleri de santral olaylarda görülebilir (1,6).

Silkintili (jerk) nistagmus:

a. Primer pozisyonda horizontal nistagmus: Pri-
mer pozisyonda horizontal nistagmus labirent ve vestibü-
ler çekirdeklerin hastal›klar›nda görülür. Nistagmusun h›z-
l› faz yönü lezyonun karfl› taraf›na do¤rudur. Labirent has-
tal›klar›nda, horizontal nistagmusa ek olarak rotatuvar
komponent de bulunabilir. Ancak pür rotatuvar nistag-
mus sadece santral lezyonlarda görülür. Santral horizontal
nistagmus optik fiksasyon ile kaybolmaz. Çarp›k (skew)
deviasyon (ipsilateral hipotropya) lateral medüller infarkt-
larda görülür, ancak nadiren labirent lezyonlar›nda da iz-
lenebilir (6).

b. Yukar› vuran (upbeat) nistagmus: Primer pozis-
yonda yukar› vuran nistagmus; dorsal serebellar vermis,
pons ve medulla lezyonlar›nda görülür. Ayr›ca barbitürat
gibi baz› ilaçlar›n yan etkisi ve sigaraya ba¤l› olarak da ge-
liflebilir (47).

c. Afla¤› vuran (downbeat) nistagmus: Arnold-Chi-
ari malformasyonu gibi kraniyoservikal kavflak anomalileri,
serebellar hastal›klar, hidrosefali, metabolik hastal›klar, fa-
milyal periyodik ataksiler, multipl skleroz ve multipl sistem
atrofi gibi hastal›klarda görülebilir (40). Ayr›ca karbamaze-
pin, barbitürat, fenitoin ve lityum gibi ilaçlar ve toluen (tut-
kal ba¤›ml›l›¤›) gibi toksinlere ba¤l› olarak da geliflebilir.
Afla¤› vuran nistagmus genellikle primer pozisyonda görü-
lür ve afla¤› bak›fl s›ras›nda art›fl gösterir (6,47).

d. Periyodik alternan nistagmus (PAN): Spontan
olarak yaklafl›k her 3-4 dakikada bir yön de¤ifltiren hori-
zontal nistagmustur. Kraniyoservikal kavflak anomalileri ve
multipl sklerozda primer pozisyonda afla¤› vuran nistag-
musla birlikte olabilir. PAN; s›kl›kla spinoserebellar dejene-
rasyon, posterior fossa tümörleri, kafa travmas›, vasküler
hastal›klar, ensefalit ve fenitoin intoksikasyonunda görülür
(48,49).

e. Bak›fl felci (gaze-paretik) nistagmus: Bu nistag-
mus primer pozisyonda görülmez, ancak lateral ya da ver-
tikal uç bak›fllarda görülür ve defektif nöral integratör so-
rumlu tutulur. Uç nokta nistagmusu bu nistagmusun fiz-
yolojik horizontal formudur. Patolojik horizontal form ise,
ayn› tarafl› serebellar lezyonlar, sedatifler, antikonvülzan-
lar ve alkole ba¤l› olabilir. Yukar› bak›fl s›ras›nda görülen
bak›fl felci nistagmusu; serebellar lezyonlar, ‹NO, barbitü-
ratlar veya sigarayla iliflkili olabilir (6).

f. Bruns nistagmus: Lezyon taraf›na bak›fl s›ras›nda
yavafl ve büyük amplitüdlü ve karfl› tarafa bakarken h›zl› ve
küçük amplitüdlü nistagmus ile karakterize olan bir tablo-
dur. Yavafl nistagmus; serebellumda nöral integratörün et-
kilenmesi, h›zl› nistagmus ise; beyin sap›nda vestibüler ya-
p›lar›n etkilenmesi sonucudur. Bruns nistagmusu s›kl›kla
akustik nöroma gibi serebello-pontin köflede yerleflmifl
olan tümörlere ba¤l› geliflir (4,6).

g. Rebound nistagmus: Uç bak›fl s›ras›nda bak›fl yö-
nünde bak›flla uyar›lan nistagmus ve uç bak›fl›n devam et-
mesi ile bu nistagmusun kaybolup karfl› tarafa yön de¤ifl-
tirmesi ile karakterizedir (tip 1). Baz› olgularda da gözlerin
primer pozisyonda refiksasyonu s›ras›nda karfl› yöne vuran
geçici nistagmus görülebilir (tip 2). Rebound nistagmus
genellikle serebellar hastal›klarda ya da alkol kullananlar-
da ortaya ç›kar (5).

h. Santral pozisyonel nistagmus: Pozisyonel nistag-
mus, belli bafl pozisyonunda tetiklenen bir nistagmus for-
mudur. Baz› medulla ve serebellar lezyonlarda görülür.
Pür vertikal ya da rotatuvar özellikte olabilir ve belli pozis-
yonlarda sürekli olarak izlenebilir (5).

Pandüler nistagmus: Pandüler nistagmus, simetrik si-
nüzoidal osilasyonlardan oluflur ve konjenital ya da kaza-
n›lm›fl olabilir. Kazan›lm›fl olanlar, multipl skleroz, beyin sa-
p› infarkt›, serebellar lezyonlar, metabolik hastal›klar ve to-
luen intoksikasyonu ile iliflkilidir. Horizontal, vertikal ya da
her ikisi birlikte olabilir (4,5).

Disosye nistagmus: ‹ki gözde eflit olmayan nistagmu-
sa disosye nistagmus denir. S›kl›kla santral olaylarda görü-
lür ve ‹NO s›ras›nda ortaya ç›kan nistagmus buna iyi bir ör-
nektir (5).

Di¤er formlar:

a. Tahterevalli (see-saw) nistagmus: Bir gözde afla-
¤› (depresyon) ve d›fla (ekstorsiyon), ayn› anda di¤er göz-
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de yukar› (elevasyon) ve içe dönme (intorsiyon) hareketi
ile giden alternan sikluslarla karakterize bir nistagmus for-
mudur. Konjenital ya da kazan›lm›fl olabilir. Akkiz olgular-
da parasellar tümörler ya da kajal›n interstisyel çekirde¤ini
etkileyen orta beyin hastal›klar› akla gelmelidir (5,6).

b. Konverjans-retraksiyon nistagmusu: H›zl› faz›
gözlerin retraksiyonu ve konverjans› olan, orta beyin lez-
yonlar›nda görülen bir nistagmus formudur. Genellikle yu-
kar› bak›fl k›s›tl›l›¤› ve di¤er dorsal orta beyin bulgular› da
tabloya efllik eder. En iyi yukar› bak›fl ya da optokinetik
muayene s›ras›nda elde edilir (4). 

Oküler Osilasyonlar

Kare dalga (square wave) s›çramalar: Küçük amp-
litüdlü, konjuge, hedeften uzaklafl›p yaklafl›k 200 msn son-
ra gözlerin önceki pozisyonuna döndü¤ü sakkadik göz ha-
reketlerinden oluflan osilasyonlard›r. Bu hareketler, s›kl›kla
serebellar hastal›klar, PH, PSF ya da multipl sistem atrofi
gibi süreçlerle görülür (40).

Oküler “bobbing”: Gözlerin h›zla afla¤›ya deviasyonu
ve arkadan orta hatta yavafl kayma hareketi ile karakteri-
zedir. “Inverse bobbing (ocular dipping)”; yavafl afla¤› de-
viasyon ve arkadan h›zl› geriye dönüfl hareketidir. “Rever-
se bobbing” ise; h›zla yukar› deviasyon ve yavafl geri dön-
me hareketidir. Oküler “bobbing” s›kl›kla pons lezyonlar›n-
da ya da metabolik hastal›klarda görülür (6).

Oküler “flutter”: ‹ntersakkadik intervalin olmad›¤› ho-
rizontal sakkadik osilasyonlard›r. PPRF’deki börst nöronla-
r›n inhibisyonunu sa¤layan “pause” nöronlar›n disfonksi-
yonu ile geliflti¤ine inan›l›r (9,50).

Opsoklonus: Horizontal ve vertikal ve/veya torsiyo-
nel, diskonjuge sakkadik osilasyonlard›r (sakkadomani).
Oküler flutterde oldu¤u gibi, pontin “pause” nöronlar›n
disfonksiyonu ile olufltu¤una inan›l›r. Bu süreçler viral en-
sefalit, nöroblastoma, kanserin uzak etkisi, hidrosefali, ta-
lamik kanama ya da lityum, diazem, fenitoin, trisiklik anti-
depresanlar, kokain ya da talyum gibi baz› ilaç ve toksinle-
re ba¤l› olarak da geliflebilir (6,27,50,51).

SONUÇ

Göz hareketleri, hareket eden görsel hedeflerin takibi-
ni ve foveal fiksasyonu sa¤lar. Böylece d›fl dünyay› net gö-
rebiliriz. Bu hareketler göz kaslar›, oküler motor sinirler ve
çekirdekleri, serebral korteks, serebellum ve vestibüler ya-
p›lardan oluflan oküler motor sistem taraf›ndan gerçeklefl-
tirilir. Oküler motor sistem, anatomik lokalizasyona göre
infranükleer, nükleer, internükleer ve supranükleer olmak
üzere bölümlere ayr›l›r. Klinikte tutuluflun hangi bölüme
ait oldu¤unun belirlenmesi önemlidir. ‹nternükleer oftal-
mopleji, beyin sap›nda abdusens çekirde¤i ile okülomotor
sinir çekirde¤i aras›ndaki internöronlar›n MLF lezyonu so-
nucu görülür ve genç olgularda iki tarafl› olarak s›kl›kla

multipl skleroz, yafll›larda ise tek tarafl› olarak vasküler
hastal›klar sonucu geliflir. Supranükleer göz hareket bo-
zukluklar› içinde; bak›fl felçleri, tonik deviasyonlar, sakka-
dik ve yavafl izleme hareketlerinde anormallikler, verjans
bozukluklar›, nistagmus ve oküler osilasyonlar say›labilir.
Okülovestibüler testler ay›r›c› tan›da önemlidir. Supranük-
leer oküler motor bozukluklar, tüm göz hareket bozukluk-
lar›n›n yaklafl›k %10’unu oluflturur. 
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