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Parkinsonizm, bradikinezi, tremor, rijidite ve postural instabilite ile karakterize bazal gangliyon hastaliklarini ice-
ren klinik bir sendromdur. Parkinson hastaligi (PH), nérodejeneratif parkinsonizm yapan nedenler icinde en sik
g6rulenidir. Progresif supranikleer palsi, multisistem atrofi, kortikobazal dejenerasyon, Lewy cisimcikli demans
daha nadir gérilen parkinsonian hastaliklardir. Parkinsonizm sendromunun motor semptomlarinin yani sira, motor
olmayan semptomlari da hastalarin yasam kalitesini etkiler. Motor olmayan semptomlar kognitif, néropsikiyatrik,
otonomik, duyusal belirtileri ve uyku bozukluklarini igerirler. Hastalar tarafindan siklikla tanimlanan oftalmolojik
yakinmalar, ilerleyici engellilige katkida bulunurlar. Bu derlemede, parkinsonian sendromlarda gériilen anormal
g6z kapag! hareketleri, anormal g6z hareketleri, gorsel fonksiyonda bozukluk ve gérsel hallsinasyonlar gibi oftal-
molojik bulgular literatdr bilgileri 1s1ginda tartigildi.

Anahtar Sézcikler: Konverjans yetmezligi; Parkinson hastaligi; parkinsonizm; sakkad, gorsel haliisinasyon.

Parkinsonism is a clinical syndrome which encompasses basal ganglion diseases characterized by bradykinesia,
tremor, rigidity and postural instability. Parkinson’s disease (PD) is the most common cause of neurodegenerative
parkinsonism. Less frequent parkinsonian disorders include progressive supranuclear palsy, multisystem atrophy,
corticobasal degeneration, and Lewy body dementia. In addition to motor symptoms, non-motor symptoms of
parkinsonism syndrome also affect the quality of life of the patients. Non-motor symptoms include cognitive,
neuropsychiatric, autonomic, sensorial manifestations and sleep disorders. Ophthalmologic complaints which are
often recognized by patients contribute progressive disability. In this review, ophthalmological findings including
abnormal eyelid movements, abnormal eye movements, visual dysfunction and visual hallucinations in patients
with parkinsonian syndromes were discussed in light of the literature.

Key Words: Convergence insufficiency; Parkinson’s disease; parkinsonism; saccade; visual hallucination.

Parkinsonizm, bradikinezi, tremor, rijidite
ve postural instabilite ile karakterize bazal
gangliyon hastaliklarin1 iceren bir tablodur.
Parkinson hastaligi (PH), norodejeneratif par-
kinsonizm sendromu yapan nedenler i¢inde en
stk gorulenidir. Progresif supraniikleer palsi

(PSP), multisistem atrofi (MSA), kortikobazal
dejenerasyon (KBD), Lewy cisimcikli demans
(LCD) gibi atipik parkinsonian hastaliklar
daha nadir goriilen diger primer parkinsonizm
nedenleri olarak PH ayirici tanisinda onem
kazanmaktadir.

lletisim adresi: / Correspondence: Dr. Hale Zeynep Batur Gaglayan. Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali, 06500 Besevler,
Ankara, Turkiye. Tel: +90 312 - 202 53 29 Faks (Fax): +90 312 - 223 05 28 e-posta (e-mail): halezeynep@gmail.com

Gelis tarihi / Received: 26 Aralik 2013 Kabul tarihi: / Accepted: 30 Aralik 2013



24

Parkinson Hast Hareket Boz Der

Parkinsonizm sendromlari, progresif norode-
jeneratif bozukluklar olup kardinal semptomlari
motor sistem ile iliskilidir. Bununla birlikte non-
motor semptomlar olarak adlandirilan otono-
mik, duyusal ve psikiyatrik bulgular altta yatan
hastaliga bagli olarak degisen oranlarda bu
motor semptomlara eglik eder. Bunlar; kognitif
fonksiyon bozukluklari, noropsikiyatrik bulgu-
lar, psikoz, impulsif ve kompulsif bozukluklar,
depresyon, anksiyete, apati, otonomik kompli-
kasyonlar, hipotansiyon, terleme, bulanti, disfaji,
kabizlik, gastroparezi, Uriner sorunlar, erek-
til fonksiyon bozuklugu, uyku bozukluklar: ve
diger non-motor semptomlar olarak sayilabilir.
Non-motor semptomlar, hastalikla ilgili olarak
veya motor bulgular1 duzeltmek i¢in kullanilan
tedavilerin iyatrojenik komplikasyonlar1 sonucu
ortaya cikabilirler."! Parkinsonizmli hastalarda,
motor sistem disindaki bulgular, yasam suresi-
nin uzamasi ve kullanilan ilaclarin etkinliginin
artmas ile hastalarda motor bulgulardan once
yasam kalitesini dustiren faktorler olarak karsi-
miza ¢ikmaktadir. Yuruyusu bozulmusg hastalar-
da gorsel fonksiyonlar, gunliik hayatta oldukca
onemlidir. Parkinsonizmli hastalarda okuler ve
okuillomotor bulgular oldukga sik goriilmektedir.
Normal gorme keskinligine ragmen bozulmus
gorsel fonksiyon, okumada zorluk, renkli gorme-
de bozukluk, azalmis kontrast duyarliligi, gorsel
haluisinasyonlar, anormal goz kapagi hareketleri,
anormal goz hareketleri tanimlanan okuler ve
oktulomotor bulgular arasindadir (Tablo 1).2

ANORMAL GOZ KAPAGI HAREKETLERI

Normal goz kirpma 16-18 kez/dakika iken,
parkinsonizm hastalarinda yaklagik 1-2 kez/
dakika sikligina kadar dugebilir ve seyrek goz
kirpma ifadesiz bir bakisa neden olur.®’ Bu
durum azalmig dopaminerjik aktiviteye bagl
hipokinezinin bir pargast olabilir. Goz kirp-
manin esas roli, duzgun prekorneal gozyasi
tabakasit saglamak, korneal yuzeyi duzlestir-
mek, simetrik gozyasi-korneal optik arayuzi
olusturmaktir. Parkinson hastaliginda, azalmis
goz kirpma hizi ile iligkili olarak milsin gozyasi
tabakasi kalitesinde azalma vardir ve gozyasi
film tabakas testleri ile test edilebilir.>* Gozle
ilgili en sik goriilen yakinma, korneal iritasyona
bagli kuru gozler, blefarit olmasina ragmen,

parkinsonizmli hastalarin yaklasik %75’ kuru
gozlerden sikayet etmezler. Bunun nedeni korne-
al duyarliligin da ayni1 sekilde azalmis olmasidir.
Korneal duyarliligin azalmasinin nedeni dener-
vasyondan ziyade, noral disfonksiyonun varligi
olabilir.”! Agostino ve ark.,® dusuk goz kirpma
hizlartyla birlikte, isteyerek goz kirpmada uza-
mis duraklamalar ve diuguk amplitudlu spontan
g0z kirpmalar oldugunu bildirmiglerdir. Karson
ve ark.,"” erken evre PH olanlarda normale yakin
goz kirpmanin, dopamin agonist tedavisinin
sonucu oldugunu one surmuslerdir. Biousse ve
ark.,””! ise erken evrede olup dopamin agonistleri
kullanmamuig hastalarda duguk goz kirpma sik-
ligin1 tespit etmis ve bu hastalarda gozyas: film
tabakasi bozuklugunun erken evrede dahi sapta-
nabildigini ortaya koymuslardir.”» Dopaminerjik
tedaviler hipokinetik PH durumunda goz kirpma
hizint artirabilir. Progresif supraniikleer palsi-
de goz kirpma hizi bozuklugu PH’de gorulen
bozukluktan ¢ok daha ileridir. Progresif supra-
nitkleer palside gozler acilmig gorunuime sahip
iken, PH’de genelde hafif pitozis vardir.”

Blefarospazm, siklikla goz a¢cma apraksi-
si ile birlikte goriilebilen fokal bir distonidir.
Diger hastaliklarla beraberligi nadir iken, par-
kinsonian sendromlarla birlikte olabilir.®' Yoon
ve ark.” yaptiklar1 bir ¢alismada, goz agma
apraksisinin eslik ettigi ya da etmedigi blefa-
rospazm, atipik parkinsonian sendromlarda PH

Tablo 1. Parkinsonizmde goriilen okuler ve okulomotor

bulgular

Anormal goz kapagi hareketleri
Goz kirpmada azalma
Korneal iritasyon
Kuru gozler
Blefarospazm
Goz agma apraksisi

Anormal goz hareketleri
Yavag sakkadlar
Sakkadik hipometri
Kare dalga sigramalar
Konverjans yetmezligi

Gorsel fonksiyonda bozukluk
Astenopi
Kontrast duyarliliginda azalma
Renk gormede azalma
Gorsel evok potansiyel, elektroretinogram bozukluklari

Gorsel haltisinasyonlar
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ile karsilastirlldiginda daha fazla, hatta en sik
PSP’de gorulmusgtur. Ancak, levodopa tedavisine
bagli blefarospazm, daha ¢ok “off” (ilag etkisiz)
doneminde ve tedavinin “tepe doz” etkisi olarak
PH’de, atipik parkinsonizm sendromlarindan
daha sik bulunmugtur. Multipl sistem atrofi par-
kinsonizm tipi (MSA-P) ve multisistem atrofi
serebellar tipi (MSA-C)’nde blefarospazm icin
klinik ozelliklerde fark saptanmamaigtir.

ANORMAL GOZ HAREKETLERI

Parkinson hastaliginda rutin okulomotor
muayene genellikle normaldir. Klinik muaye-
ne ile tespit edilebilen bozukluklar oldugunda
atipik parkinsonian hastaliklar akla getiril-
melidir. Ayrintili muayene ve incelemelerle,
PH’de mevcut okullomotor bozukluklar ortaya
konabilir.

GO0z hareketleri kontrolii, genel olarak iki
fonksiyonel kategoride incelenebilir. Ilk kate-
goride, goriintuyll retinada tutmaya yarayan
fiksasyon sistemi, vestibulo-okiler refleks ve
optokinetik sistemler yer alir. Ikinci kategori,
esas olarak parkinsonizmde okillomotor bozuk-
luklardan sorumlu sakkadik sistem ve yavag
takip goz hareketlerini icerir. Sakkadik sistem,
beyin sapindan serebelluma ve frontal, parietal,
oksipital kortikal yapilara uzanan yollar: icerir.
Bu yolun lezyonlar1 parkinsonizmin ileri evrele-
rinde daha belirgin olan goz hareket bozuklukla-
r1 ile iligkilidir."” Orta ve ileri evre PH’de gorsel
uyarana yanit veren refleks sakkadlarin anormal-
likleri hafif iken, hipometrik ve cok basamakl
sakkadlar gibi istemli sakkadlar ciddi bozukluk
gostermektedir.'""! Pontin paramedian retikiiler
formasyon (PPRF) ve median longitiidinal fasi-
kulasun rostral interstisyel ¢ekirdegi sakkad olu-
sumu icin kritiktir. Serebellar bolgeler, superior
kollikulus sakkad olusumunu tetikler."? Sakkad
olusumunu tetikleyen kortikal bolgeler ise fron-
tal goz alani, frontal korteksin suplementer goz
alani, dorsolateral prefrontal korteks, parietal
g6z alani, lateral interparietal alandir. Sakkad
amplituduniin regulasyonu serebellumun dorsal
okullomotor vermisi, fastigial ¢ekirdek, flokku-
lus, paraflokkulus ile saglanir.*'¥ Rieger ve
ark.,'"! fonksiyonel manyetik rezonans gorunti-
leme (MRG) calismalarinda, PH’de frontal goz
alan1 ve suplementer goz alaninda hipoaktiviteyi

gostermiglerdir. Bu da PH’de sakkad olusumu
icin dbnemli gorevi olan frontal kortikal devrede
hasar oldugunu ispatlamigtir. Kortikal parietal
ve oksipital alanlarin okuilomotor kontroldeki
gorevi heniiz net olmamakla birlikte, ileri evre
PH’de Braak ve ark.nin'™ tanimladigi yaygin
neokortikal patolojinin, sakkadik anormallik-
lerden sorumlu olabilecegi dusunulmektedir.!'”

Yavas takip goz hareketleri fiksasyonu devam
ettirmek icin hareketli cismi izleyen konjuge goz
hareketleridir. Yavag takip goz hareketlerinde
gorevli alanlar; striat korteks ve onun V5 alani,
frontal goz alanina olan ekstra striat projeksi-
yonlar1 ve subkortikal projeksiyonlari ile beraber
serebellumun ventral paraflokulusu ve kaudal
vermisidir.'” Multisistem atrofide bu sistemin
bozukluklari, olivopontoserebellar dejenerasyo-
nun sonucu olarak dusunulurken, PHde fron-
tostriatal disinhibisyonun ifadesidir.!*!

Kare dalga (square wave) sicramalar istemsiz,
fiksasyonu bdlen horizontal, sakkadik okiler
osilasyonlardir. Parkinsonizm hastalarinda sik
goriilen bir bulgudur. Ozellikle MSA-P, PSP’de
ve daha az siklikta ileri evre PH’de klinik olarak
tespit edilebilir.l%718 Multisistem atrofi has-
talarinin %70’inden fazlasinda ¢ok fazla kare
dalga sicramalar, hafif-orta sakkadik hipomet-
ri, vestibulo-okiler refleks supresyonunda ve
yavag takipte bozulma saptanmig, bu hastalarin
%40’1inda bagka serebellar bulgu saptanmaz
iken agsagi vuruslu nistagmus gorulmugtir.!'!
Progresif supranitkleer palside vertikal bakig
felci ile yavag vertikal sakkadlar vardir. Bunun
nedeni medial longitidinal fasikulusun rostral
interstisyel cekirdegindeki (riMLF) patlayici
noronlarin, uygun sakkadik komut verememe-
leridir. Medial longituidinal fasikulusun rostral
interstisyel lezyonlarinda horizontal sakkadlar
korunurken vertikal sakkadlarin kaybi olur.
Progresif supraniikleer palsinin erken evrelerin-
de motor semptomlar PH’ye benzerken, belirgin
azalmis vertikal sakkad hizlari, azalmig sakkad
ve yavag goz hareketleri olusumu mevcuttur.!'”

Konverjans yetmezligi, azalmis yakin nokta
konverjansi ile azalmig konverjans amplitudleri
olarak tanimlanir.”! Anatomik baglantilar1 kesin
olarak lokalize edilemese de okiler verjans
icin tanimlanan kortikopontin serebellar devre
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hipotezi kabul gormektedir.”" Bu devre, nukleus
retikularis tegmenti pontis, derin serebellar
cekirdekler ve okullomotor ¢ekirdegin ¢evresin-
deki retikiiler formasyona bitisik supraokillomo-
tor alandan olugur.?>?* Bu devrede substansiya
nigra yer almadigindan, PH’de konverjans yet-
mezligi ekstra nigral patolojinin isareti ola-
rak dusunulmektedir.”"’ Konverjans yetmezligi,
parkinsonizm hastalarinda astenopiye neden
olabilir ve sik gorulen bulgulardandir. Ancak
bu hastalarda normal yakin nokta konverjansi
ile birlikte, azalmis konverjans amplitudleri
oldugundan klinik olarak diplopi ortaya cik-
mayabilir.” Yakin bakis diplopi yakinmasinin
olmayisi, katarakt, makulopati, akomodasyon
yetmezligi gibi nedenlere bagli azalmig gorme
keskinligi veya supresyon ambliyopisi ile agikla-
nabilir. Parkinson hastaliginda norogoruntilleme
ile konverjans yetmezliginin yapisal bozuklugu
anlagilamaz. Konverjans yetmezligine diplopi
eslik etse bile MRG ve bilgisayarli tomogra-
fi (BT)de beyinsap1 incelemeleri ¢ogunlukla
normal saptanmistir. Tedavi icin konverjans
egzersizleri ya da prizmali okuma gozlukleri
onerilebilir.”!

GORSEL FONKSIYONDA BOZUKLUK

Parkinsonizmli hastalarda gorme keskinli-
ginde azalma, 1990’11 yillardan beri bildirilse
de parkinsonizmin kendisi dogrudan gorme
keskinligini bozmaz.”* Yakin okumada zor-
luk, siklikla kontrast duyarliliginda ve renkli
gormede bozulma ile birlikte diplopinin sonu-
cudur.”?

Dopaminin retinal fonksiyonda rol oynadigi
bilinmektedir ancak dopaminerjik eksikligin
retinay1 nasil etkileyebilecegi net bilinmemekte-
dir. Parkinson hastalarinda, dopaminerjik eksik-
ligin ilk kaniti, retinada dopaminerjik hiicrelerde
azalmig tirozin hidroksilaz immiunreaktivite-
si gosterilmesi olmustur.™ Postmortem calig-
malarda L-Dopa kullanmayan parkinsonizm
hastalarinda anlamli azalmig retinal dopamin
konsantrasyonlar1 tespit edilmistir.”®! Retinada
temel dopaminerjik hiicreler amakrin hiicreler
olarak bilinse de son yillarda dopaminin reti-
nanin i¢ ve dig tabakalarinda bir¢ok seviyede
rol aldig1 gorulmustur. Dopamin, retinada gor-
sel bilginin kompleks bicimde taginmasi icin

degisimleri gerceklestirir ve 1s1k adaptasyonu
icin rod devrelerine bilgi akigini azaltirken, kon
devrelerine bilgi akigini artirir.?”)

Renkli gorme kon hucreleri aracili parvo-
seliler ve konioseluler yollar ile saglanirken,
akromatik bilgi magnoseliler yol ile tasinir.
Parkinson hastalarinda hem kromatik hem akro-
matik gorme duyarliliginda degisiklikler bil-
dirilmistir. Bu da parvoseliller, konioseluler ve
magnoseliller yollarda anlamli bozukluk oldu-
guna isaret eder.”’?®! Ayrica renk ayrimi ve
kontrast duyarlilig1 gibi gorme bozukluklarinin
hastalik progresyonu ile daha da belirginlestigi-
ne dair bilgiler artmaktadir.!?*3%

Kontrast duyarliligi, gunluk aktiviteler i¢in
yasamsal degere sahiptir ve yagli hastalarda
azalmig kontrast duyarliligi digmeler, okuma
guclugi, arag kullaniminda zorluk gibi yakin-
malara neden olabilir. Parkinson hastalarinda
kontrast duyarlilig1 degisimlerinin etkisi daha az
belirgindir. Retinal 151310 artisi ile amakrin hiic-
relerden dopamin sentezi ve salinimi artar. Bu
da normal dopaminerjik aktivitenin 151k adaptas-
yonu sirasinda yukseldigini gosterir. Parkinson
hastaliginda retinal dopaminerjik hucrelerin
hipoaktivitesi, retinanin parlak 1sikta karanliga
adapte durumda kalmasina neden olur.®"! Ayrica
cesitli gorsel evok potansiyel ve elektroretinog-
ram (ERG) caligmalarinda, levodopa tedavisinin
kontrast duyarliliginda duizelme sagladig1 goste-
rilmigtir.1?33

Renkli gorme, rutinde kolaylikla muaye-
ne edilebilir olsa da calismalarda renkli disk-
leri dereceli olarak siralamay1 gerektiren
Farnsworth-Munsell 100 Hue ve D-15 Lanthony
testleri kullanilmistir.?”*! Normal yaglanma
surecinde mavi-sar1 eksende renkli gorme bozu-
lurken, glokomda tum eksenler etkilenir ve
Best Vitelliform makuler distrofisinde (Best
hastalig1) hastalik evresine bagli olarak eksenler
tutulur. Tium bunlardan farkli olarak Parkinson
hastalarinda, kirmizi-yesil eksende daha belir-
gin bozukluk gosterilmesi Parkinson hastaligina
0zgin retinal tutulumu desteklemektedir.”

Gorsel uyarana retinal yanitlar bir elektriksel
aktivite ile primer gorsel kortekse ulasir. Gorsel
evok potansiyel ve ERG, bu gorsel yolun fonk-
siyonel degerlendirmesi icin elektrik yanitinin
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amplitudint ve latansini Olger. Parkinson
hastaliginda gorsel evok potansiyel anormal-
likleri uzamis latans veya kuiciilmus amplitud
seklinde olabilir.*** Pattern elektroretinogra-
fi caligmalarinda da latans ve amplitid anor-
mallikleri saptanmigtir.*73%

GORSEL HALUSINASYONLAR

Halusinasyonlar, PH nin %15-75’inde goriile-
bilir ancak yapilmig caligmalarin cogunda hare-
ket bozukluklar1 kliniklerinde takipli Parkinson
hastalarinin ~ %25-50’sinde  bildirilmigtir.1*"!
Otopsi ¢aligmalarinda, atipik parkinsonizm has-
talarinda bu oran sadece %7 bulunmugtur.!
Progresif supraniikleer palside yuksek oran-
da disinhibisyon ve apati olmasina ragmen,
halusinasyonlar az gorulur. Multisistem atrofi
hastalarinin %5-9’unda ortaya ¢ikarken, KBD
hastalarinda daha nadirdir.*? Halusinasyonlar
siklikla gorseldir, daha nadir taktil, isitsel, olfak-
tor olanlar bildirilmigstir. Olusmus gorsel halu-
sinasyonlar, genellikle insanlar, hayvanlar veya
cisimlerdir ve bunlar durgun ya da hareketli
olabilecekleri gibi hastalarin %35’inde min-
yaturizedir. Haluisinasyonlarin on belirtileri,
“odada bagka birisi varmis” ya da “bir hareket
olmug” gibi hislerdir. Hastalar bunlar1 ¢ogun-
lukla gunuin sonunda, los 1s1kta, gozler acikken
tecriibe ederler.**! Gorsel halusinasyonlar has-
taligin siddetinin ve progresyonunun belirteci
kabul edilir. Hastalik suresi halusinasyon gelisi-
mi ile iligkilidir. I1k halusinasyonun ortaya ¢ikisi
tan1 konmasindan sonra yaklasik 12 yil sonra
olmaktadir.[*!44

Gorsel halusinasyonlar, tim gorme yollar
boyunca ortaya cikan lezyonlardan, oksipital,
temporal, parietal ve frontal kortikal lezyonlar-
dan ve bunlarin derin ¢ekirdeklere, beyinsapi
yapilarina baglantilarinin bozuklugundan kay-
naklanabilir.*?! Parkinson hastaliginda beyin-
sap1 patolojisi, gorsel kortekse girdilerin hem
uyarilmasi hem modiilasyonunda gorevli lateral
genikulat cekirdege serotonerjik ve kolinerjik
girdiler arasindaki dengenin bozulmasina neden
olarak haluisinasyonlara neden olabilir. Ayni
mekanizma ile hizli goz hareketleri (rapid eye
movement; REM) uyku bozukluklar1 da agikla-
nabilir. Diger bir gorus de gorsel yolun kesilme-
siyle psikoz olmaksizin gorsel haliisinasyonlarin

ortaya ¢iktigi Charles Bonnet sendromudur.®”!
Burada azalmig gorsel girdilerin sonucu olarak
gorsel fenomenler noronal hipereksitabilite ile
haluisinasyon olusturmaktadir.*”!

Limbik sistem, PH’nin ilerlemesi sirasinda
progresif olarak tutulurken Lewy cisimcikli
demansta daha erken tutulur. Gorsel sistem
modellerinde, amigdalanin gorevinin, ekstra-
genikulostriat ve ventral gorsel sistemde gorsel
uyarana emosyonel yanitlar eklemek oldugu one
surilmektedir.*” Progresif alfa-sinuiklein noro-
dejenerasyonuna bagli amigdalar fonksiyonun
bozulmasi, gorsel sistemdeki lezyonlarin yapti-
gina benzer sekilde santral saliverme fenome-
nine bagli olarak, anormal gorsel deneyimlere
neden olabilir. Ancak PH ve LCD’de tutulan
limbik yapilar, PSP tau ve MSA siniiklein pato-
lojisinde oldugundan daha fazla, Lewy cisim
patolojisinden etkilenir. Dolayisiyla gorsel halii-
sinasyonlar LCD’de erken evrede, PH’de ileri
evrelerde sik karsilagilirken, PSP ve MSA’da
daha az siklikta gorulur.*%!

Sonu¢ olarak, parkinsonian sendromlarin
erken donemlerinden itibaren okuler ve okiilo-
motor sistemlerde anormallikler goruilmektedir.
En sik yakinma, azalmis goz kirpmaya bagh
kuru gozler ve korneal iritasyon olarak karsimi-
za c¢ikar. Hastaligin seyrine ve ilerleyisine baglh
olarak baglica yavas takip sistemi anormallikleri
ve sakkadik hipometri gibi okullomotor sistem
bozukluklar1 artar. Retinal dopaminerjik hipo-
aktivite sonucu ortaya ¢ikan gorsel fonksiyonda
bozukluk, siklikla kontrast duyarliliginda ve
renkli gormede azalma seklindedir. Oftalmolojik
semptomlarin ¢cogunun, 6zgun tedavileri olma-
makla birlikte, dopaminerjik tedavilerden fayda
gorduklerine dair calismalar vardir. Yuruime
aktivitesi azalmig hastalarda, yasam kalitesinin
dusmesine neden olduklarindan parkinsonian
hastaliklarda goz ile ilgili bulgularin taninmasi
ve semptomatik tedavisi onem kazanmaktadir.
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