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ÖZET 
Internükleer oftalmopleji (İNO) tanısı alan olgular retrospektif olarak değerlendirilerek 18 olgunun 7'sinde multipl 

sklerozun, 4'ünde çeşitli vasküler patolojilerin, 5'inde intrakraniyal kitlenin, 1 'inde subdural ampiyem ve triventriküler 
hidrosefalinin etyolojide etken olduğu saptandı. 6 olgunun bilateral, 8 olgunun unilateral olduğu, bilateral olguların 3'ünde 
wall-eyed bilateral İNO (WEBINO), 2'sinde bir buçuk sendromu bulunduğu görüldü. 
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SUMMARY 
THE ETIOLOGY AND CLINICAL SPECTRUM OF THE INTERNUCLEAR OPHTHALMOPLEGIA CASES 
Retrospective evaluation of 18 internuclear ophthalmoplegia cases showed that their causes were multiple sclerosis 

in 7 cases, different vascular disorders in 4 cases, intracranial mass in 5 cases, subdural empyema in 1 case, 
triventricular hydrocephalus in 1 case. Bilaterality was present in 6 cases 3 of which had wall-eyed bilateral internuclear 
ophthalmoplegia (WEBINO), 2 had one and a half syndrome. 
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Giriş 
İlk kez 192Tde Paton tarafından tanımlanan inter-

nükleer oftalmopleji (İNO), medial longitudinal fasikulus 
(MLF) lezyonlarında ortaya çıkan klinik bulguların 
oluşturduğu bir tablodur (1). Cogan tarafından tanımla­
nan triad horizontal bakışta tek veya iki taraflı addük-
siyon kısıtlılığı, abdüksiyon yapan gözde jerk nistagmus 
ve sıklıkla yukarı bakış esnasında gözlenen vertikal 
nistagmustan oluşur (Şekil 1-2) (2). Ancak vertikal göz 
hareketlerinin İNO'da etkilenmediğini savunan yayınlar 
da mevcuttur (3). Gerek vertikal hareketlerin etkilenme­
si , gerekse skew deviasyon, konverjansın bozulması 
vb. ek bulgular; İNO'dan sorumlu lezyonun mezense-
falon veya ponstaki komşu yapıları da tutması ile 
mümkündür (4). 

İNO unilateral veya bilateral olabilir ve verjans 
hareketleri, özellikle konverjans etkilenmiş olabilir (5,6). 
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Spesifik bir sendrom olarak WEBINO (wall-eyed bilate­
ral İNOj'da ayrıca ileri derecede ekzotropya bulunur 
ve iki taraflı medial rektus nükleusu lezyonuna bağlı 
olabileceği öne sürülmekle birlikte kesin bir anatomik 
lokalizasyon saptanamamıştır (1,7). 

Abdüksiyon İNO'su olarak da adlandırılan poste­
rior İNO'da ise supranükleer bir abdüksiyon paralizisi 
söz konusudur; yani laterale bakış yapılamamakla bir­
likte kalorik stimülasyonla abdüksiyon cevabı elde edi­
lebilir (8). 

İNO'ya ek olarak aynı tarafta dışa bakış kısıtlılığı­
nın da olduğu birbuçuk sendromu (Şekil 3) ise MLF'nin 
yanısıra paramedian pontin retiküler fo rmasyonun 
(PPRF) ve abdusens nükleusu veya intrapontin lifleri­
nin de tutulduğu durumlarda ortaya çıkar (9). 

Gereç, Yöntem ve Sonuçlar 
Bu çalışma için Hacettepe Üniversitesi Nöro-oftal-

moloji Birimi'nde Mart 1988-Nisan 1993 tarihleri arasın­
da görülen İNO olguları retrospektif olarak değer­
lendirildi. Tensilon testi pozitif bulunarak miyasteni gra­
vis tanısı alan psödo-İNÖ olguları çalışma dışı bırakıldı. 

Onbiri erkek, 6 tanesi kadın 18 olgunun yaşları 5 
ay ile 60 yaş arasında değişmekteydi (ort. 31.6). İNO 
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Tablo 1. Olguların etyolojilerine göre dağılımı. 

Multlple Skleroz 7 
Kitle 5 
Vasküler nedenler 4 
Subdural ampiyem + hidrosefali 1 
Bilinmeyen 1 

Toplam 18 

Şekil 1. Sağ intemükleer oftalmopleji: Sola bakışta sağ gözde 
içe bakış kısıtlılığı ve sol gözde ristagmus 

olguların 6'sında bilateral, 4'ünde sağ, 8'inde sol tarafta 
olup bilateral olguların 3'ünde VVEBİNO mevcuttu, iki 
hastada ise birbuçuk sendromu saptandı. 

Hastalarda İNO etyolojisinin belirlenmesinde sık­
lıkla radyolojik görüntüleme yöntemlerinden yararlanıl­
mış olduğu görüldü. Etyolojisinde kitle,vasküler lezyon 
veya enfeksiyonun rol oynadığı vakaların tümünde tanı 
Bilgisayarlı Beyin Tomografisi (BT) ile doğrulanmış; 
MS'u olan 7 olgunun 3'ünde ise Magnetik rezonans 
görüntüleme (MRI) ile demiyelinizasyon plakları göste­
rilmiştir (Şekil 4-5). 

Bilateral 6 olgunun ikisinde M S ; birinde poste­
rior fossa tümörü (4. ventrikül içinde dermoid tümör) 
mevcuttu. 3 WEBINO vakasının birinde pinealde kitle 
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Şekil 2. Bilateral İNO. Her iki gözde içe bakış kısıtlılığı ve dışa 
bakan gözde nistagmus var. 

ve hidrosefal i ; birinde hipertansif zeminde vasküler 
etyoloji; bir diğerinde ise bakteriye! menenjıt+subdural 
ampiyem ve triventriküler hidrosefali tesbit edilmiştir. 

Unilateral 12 olgunun 5'inde MS mevcuttu. Kalan 
7 hastanın birinde pons gliomu, birinde periarteritis no­
dosa, birinde Eales teşhis edilmişti. Bir hastada sister-
na magnadan epidermoid kist eks izyonunu takiben 
postoperatıf 2. günde İNO saptanmıştı. Hemiparezi ve 
İNO ile aynı tarafta yukarı bakış parezisi saptanan bir 
olguda ise MR yaptırılmadığı için etyoloji kesin olarak 
belirlenemedi. 

Unilateral iki olguda ise birbuçuk sendromu mev­
cuttu. Bunlardan birinde BT ile pons ve mezensefalon-
da metastazla uyumlu kitle saptanmış olup primer lez­
yon akciğer adenokarsinomu idi. Diğer birbuçuk olgu-
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Şekil 3. Sol birbuçuk sendromu. Sola horizontal bakış palsısı 
ve solda İNO mevcut. Sadece sağ gözde dışa bakış sağlana­
biliyor. 

Şekil 4. Koronal MRI kesitinde multipl skleroza ait demyeiinize 
plaklar. 

Şeki l 5. Aksiyal MRI kesitinde multipl skleroza ait demyeiinize 
plaklar. 

Şekil 6. Birbuçuk sendromu gelişen bir olguda MRI'da sagital 
kesitte medullopontus enfarkt. 

sunda ise MRI ile gösterilen medullopontin enfarkt 
mevcuttu (Tablo 1) (Şekil 6). 

Tartışma 
MLF, dördüncü ventrikül ve periakuaduktal gri mad­

denin ventralinde, pons ve mezensefalonun orta hattında 
yerleşim gösterir ve beyin sapının en önemli koordina 
syon merkezlerinden birini teşkil eder (10). MLF' in mid-
pons ve okülomotor nükleusları arasındaki lezyonları, ip-
silateral medial rektus subnükleusuyla bağlantıyı boza­
cağı için horizontal versiyonlarda addüksiyon defisiti 
meydana getirir. Abdüksiyon yapan gözdeki nistagmus 
ise, zayıf medial rektusa gelen inervasyonun artmasıyla, 
Hering kanunu gereği karşı taraf gözün lateral rektusuna 
gelen uyarımın da fazla olmasına bağlanmıştır (7). 

Horizontal göz hareketlerinin kontrolü için premo-
tor kontrol merkezi, MLF'in ventralinde ve ponstaki ab-
dusens nükleusunun medialtnde bulunan PPRF'dır. Bu 
yapı. horizontal sakkadların başlatılması için frontal göz 
sahalarından ve superior kollikuluslardan kontrlateral 
inervasyon alır. P P R F ; ipsilateral abdusens nükleusu 
ve kontrlateral M L F ile bağlantılı olup, uyarılmasıyla ay­
nı tarafa konjuge lateral hareketlerini meydana getirir. 
P P R F ve ipsilateral MLF ' İ , abdusens nükleusu ve ipsi­
lateral MLF' i ya da bu üç yapının tümünü tutan lezyon 
larda birbuçuk sendromu görülür (11). 

Bilateral i NO etiolojisinde en sık, demiyelini-
zasyon, unilateral İNO'da ise vasküier patolojilerin söz 
konusu olduğu şeklindeki klasik bilgiye rağmen İNO 
etyolojisi çok geniş bir ye lpazey i kapsar (5). İNO 
AİDS, kriptokok ve tüberküloz gibi enfeksiyonların yanı 
sıra abetalipoproteinemı, pernisiyöz anemi, Wernicke 
ensefalopat is i , hiperparatiroidi gibi çeşitli metabolik 
hastalıklar da bildirilmiştir (12-18). Yine hidrosefali, ar-
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te r io -venöz m a l f o r m a s y o n , A r n o l d - C h i a r i malfor-
masyonu gibi konjenital anomaliler yanında sistemik lu­
pus eritematozus, periarteritis nodosa, dev hücreli arte­
rit, Eales hastalığı, tümörler, travmalar ve paraneoplas-
tik sendromlar da İNO nedenleri arasındadır (19-33). 
Bildirilmiş diğer nadir nedenler ise servikal hipeıekstan-
siyon, arteriografi ve lityum, propilheksedrin, doksepin 
vb. farmakolojik ajanlar olarak sıralanabilir (34-41). 

Klinik olarak İNO tanısı karakteristik nörolojik bul­
gulara dayanmakla birlikte lezyonun konvansiyonel rad­
yolojik yöntemlerle doğrulanması güçtür (10,42). Bu ne­
denle beyin sapı disfonksiyonuna bağlı göz hareket bo­
zukluklarında tercih edilmesi gereken yöntemin MRI ol­
duğu öne sürülmüştür (43-45). Bizim çalışma grubu­
muzda 1991'den önce başvuran hastalarda etyoloji 
tesbiti için en yardımcı yöntem BT, MS'i i hastalarda ise 
klinik semptom ve bulgular iken bu tarihten sonra 
başvuran hastalarda bunların yerini MRl 'a bıraktığı dik­
kati çekmektedir. Uzun TR spin-eko serilerinde MLF 
lezyonları yüksek sinyal şiddetinde fokal veya nodüler 
alanlar olarak dikkati çeker (Şekil 4). Bu fokal anomali­
lerin, normal hastalarda akuaduktun ve dördüncü vent-
rikülün hemen önünde,tam orta hatta yer alan ince, li­
neer hiperintansite sahalarının oluşturduğu psödo MLF 
hiperintansitesinden ayırdedilmesi gerekir. Sözü edilen 
bu hiperintansitenin nedeni belli o lmamakla beraber 
median raphe nükleuslarının gri cevherine ait normal 
sinyal olabileceği düşünülmektedir. Gerçek MLF lezyon­
ları ise nodüler, daha belirgin olurlar ve MLF' in para­
median anatomik lokalizasyonuna uygun olarak hafifçe 
orta hattan sapma gösterirler (43). 

Bilateral İNO'da en sık sorumlu nedenin MS ol­
duğu ve bunu vasküler lezyonların izlediği bilinmektedir 
(6). Bilateral 6 olgumuzun 2'sinde, unilateral 12 olgu­
nun ise 5'inde tanının MS olması, bu klasik bilgiye uy­
mamaktadır. Aradaki fark bilateral olgu sayımızın az ol­
ması yanısıra subklinik İNO kavramıyla da açıklanabilir. 
Unilateral İNO olgularının bir kısmında diğer tarafta ad-
düksiyon sakkadlarının yavaşlamış olması, ko layca 
gözden kaçabilen bir bulgudur ve Müri ve ark. okülo-
grafik çalışmalarla klinik olarak unilateral vakaların 
%50'sinde diğer tarafta da İNO olduğunu göstermişler­
dir (46). Crane ve ark. İNO sendromunun saptanma­
sında en hassas kriteri araştırmak için 21 vakada elek-
trookülografi yapmış ve hastaların hepsinde addüksiyon 
sakkadlarının yavaşladığını göstermişlerdir. 30° eksan­
trik bakışta d isosiye nistagmus, abdüksiyon yapan 
gözde dismetri ve addüksiyon kısıtlılığı gibi diğer kom-
ponentler ise daha az sıklıkta gözlenmiştir. İNO tanısı 
için en hassas iki kriterin addüksiyon sakkadlarmda ya­
vaşlama ve 30° eksantrik bakışta disosiye nistagmus 
olduğunu öne süren yazarlar, olguların %24'ünde İNO 
tanısının sadece E O G bulgularına dayanarak konulabil-
diğini belirtmektedirler (47). İNO olgularında klinik ola­
rak bazı ilave oküler motilite değişikliklerinin okülografik 
çalışmalarla ortaya konabileceği, çeşitli araştırmalarda 
gösterilmiştir (48-50). Bu nedenle klinik olarak unilate­
ral izlenimi veren İNO'lu MS vakalarımızda okülografik 

ç a l ı ş m a y a p ı l a b i l s e y d i b u l d u ğ u m u z o r a n l a r d a d a 
değiş ik l ik o lurdu gö rüşündey i z . 

S o n o l a r a k ; o l g u l a r ı m ı z ı n t ü m ü n ü n a d d ü k s i y o n 
İNO'su şek l i nde o l d u ğ u , a b d ü k s i y o n İNO'su o l g u m u ­
zun bu lunmad ığ ı d ikkat i çekmek ted i r . La te ra le bakış lar ı 
kontro l e d e n P P R F ' d e k i m e r k e z , a b d u s e n s n ü k l e u s u -
nun çok yak ın k o m ş u l u ğ u n d a yer aldığı için s a d e c e bu 
iki yapı a ras ındak i bağ lant ıy ı tutan bir l e z y o n ç o k nadir 
görüluı İnfarkt , t ü m ö r . M S p lağ ı g ib i l ezyon la r la tera le 
bakış m e r k e z i ile a b d u s e n s nük l eusu a ras ındak i b a ğ ­
lant ının yanıs ı ra , s ık l ık la bu iki yap ıdan birini de tutarlar 
v e b u d u r u m d a d a o r t a y a ç ı k m a s ı b e k l e n e n a b d ü k ­
s i yon İNO'su y a kon juge bak ış pa rez i s i y a d a a b d u ­
s e n s pa l s i s i t a ra f ı ndan m a s k e l e n i r (8). Bu topogra f i k 
özel l ik, abdüks i yon İNO'sunun çok s e y r e k g ö r ü l m e ne­
den in i o luşturur . 

S o n u ç o la rak , p e k ç o k s i s temik ve nöro lo j ik h a s t a -
lığn tek okü le r b u l g u s u o lab i l en İ NO 'nun g ö z hek i -
m i n c e değer lend i r i lmes i , has ta la r ın d ip lop i y a d a göz 
hareket le r inde kısıt l ı l ık y a k ı n m a s ı ile ilk k e z göz hek i ­
m ine başvurab i lme le r i n e d e n i ile ö n e m taşır. 
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