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Parkinsonizmde Nörooftalmolojik Özellikler

Neuroophthalmologic Features in Parkinsonism

Hale Zeynep BATUR ÇAĞLAYAN, Ayşe BORA TOKÇAER

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.
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Parkinsonizm, bradikinezi, tremor, rijidite ve postural instabilite ile karakterize bazal gangliyon hastalıklarını içe-
ren klinik bir sendromdur. Parkinson hastalığı (PH), nörodejeneratif parkinsonizm yapan nedenler içinde en sık 
görülenidir. Progresif supranükleer palsi, multisistem atrofi, kortikobazal dejenerasyon, Lewy cisimcikli demans 
daha nadir görülen parkinsonian hastalıklardır. Parkinsonizm sendromunun motor semptomlarının yanı sıra, motor 
olmayan semptomları da hastaların yaşam kalitesini etkiler. Motor olmayan semptomlar kognitif, nöropsikiyatrik, 
otonomik, duyusal belirtileri ve uyku bozukluklarını içerirler. Hastalar tarafından sıklıkla tanımlanan oftalmolojik 
yakınmalar, ilerleyici engelliliğe katkıda bulunurlar. Bu derlemede, parkinsonian sendromlarda görülen anormal 
göz kapağı hareketleri, anormal göz hareketleri, görsel fonksiyonda bozukluk ve görsel halüsinasyonlar gibi oftal-
molojik bulgular literatür bilgileri ışığında tartışıldı.

Anahtar Sözcükler: Konverjans yetmezliği; Parkinson hastalığı; parkinsonizm; sakkad, görsel halüsinasyon.
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Parkinsonizm, bradikinezi, tremor, rijidite 
ve postural instabilite ile karakterize bazal 
gangliyon hastalıklarını içeren bir tablodur. 
Parkinson hastalığı (PH), nörodejeneratif par-
kinsonizm sendromu yapan nedenler içinde en 
sık görülenidir. Progresif supranükleer palsi 

(PSP), multisistem atrofi (MSA), kortikobazal 
dejenerasyon (KBD), Lewy cisimcikli demans 
(LCD) gibi atipik parkinsonian hastalıklar 
daha nadir görülen diğer primer parkinsonizm 
nedenleri olarak PH ayırıcı tanısında önem 
kazanmaktadır.
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Parkinsonizm sendromları, progresif nörode-
jeneratif bozukluklar olup kardinal semptomları 
motor sistem ile ilişkilidir. Bununla birlikte non-
motor semptomlar olarak adlandırılan otono-
mik, duyusal ve psikiyatrik bulgular altta yatan 
hastalığa bağlı olarak değişen oranlarda bu 
motor semptomlara eşlik eder. Bunlar; kognitif 
fonksiyon bozuklukları, nöropsikiyatrik bulgu-
lar, psikoz, impulsif ve kompulsif bozukluklar, 
depresyon, anksiyete, apati, otonomik kompli-
kasyonlar, hipotansiyon, terleme, bulantı, disfaji, 
kabızlık, gastroparezi, üriner sorunlar, erek-
til fonksiyon bozukluğu, uyku bozuklukları ve 
diğer non-motor semptomlar olarak sayılabilir. 
Non-motor semptomlar, hastalıkla ilgili olarak 
veya motor bulguları düzeltmek için kullanılan 
tedavilerin iyatrojenik komplikasyonları sonucu 
ortaya çıkabilirler.[1] Parkinsonizmli hastalarda, 
motor sistem dışındaki bulgular, yaşam süresi-
nin uzaması ve kullanılan ilaçların etkinliğinin 
artması ile hastalarda motor bulgulardan önce 
yaşam kalitesini düşüren faktörler olarak karşı-
mıza çıkmaktadır. Yürüyüşü bozulmuş hastalar-
da görsel fonksiyonlar, günlük hayatta oldukça 
önemlidir. Parkinsonizmli hastalarda oküler ve 
okülomotor bulgular oldukça sık görülmektedir. 
Normal görme keskinliğine rağmen bozulmuş 
görsel fonksiyon, okumada zorluk, renkli görme-
de bozukluk, azalmış kontrast duyarlılığı, görsel 
halüsinasyonlar, anormal göz kapağı hareketleri, 
anormal göz hareketleri tanımlanan oküler ve 
okülomotor bulgular arasındadır (Tablo 1).[2]

AnormAl göz kApAğı hAreketleri

Normal göz kırpma 16-18 kez/dakika iken, 
parkinsonizm hastalarında yaklaşık 1-2 kez/
dakika sıklığına kadar düşebilir ve seyrek göz 
kırpma ifadesiz bir bakışa neden olur.[3] Bu 
durum azalmış dopaminerjik aktiviteye bağlı 
hipokinezinin bir parçası olabilir. Göz kırp-
manın esas rolü, düzgün prekorneal gözyaşı 
tabakası sağlamak, korneal yüzeyi düzleştir-
mek, simetrik gözyaşı-korneal optik arayüzü 
oluşturmaktır. Parkinson hastalığında, azalmış 
göz kırpma hızı ile ilişkili olarak müsin gözyaşı 
tabakası kalitesinde azalma vardır ve gözyaşı 
film tabakası testleri ile test edilebilir.[2,4] Gözle 
ilgili en sık görülen yakınma, korneal iritasyona 
bağlı kuru gözler, blefarit olmasına rağmen, 

parkinsonizmli hastaların yaklaşık %75’i kuru 
gözlerden şikayet etmezler. Bunun nedeni korne-
al duyarlılığın da aynı şekilde azalmış olmasıdır. 
Korneal duyarlılığın azalmasının nedeni dener-
vasyondan ziyade, nöral disfonksiyonun varlığı 
olabilir.[5] Agostino ve ark.,[6] düşük göz kırpma 
hızlarıyla birlikte, isteyerek göz kırpmada uza-
mış duraklamalar ve düşük amplitüdlü spontan 
göz kırpmalar olduğunu bildirmişlerdir. Karson 
ve ark.,[3] erken evre PH olanlarda normale yakın 
göz kırpmanın, dopamin agonist tedavisinin 
sonucu olduğunu öne sürmüşlerdir. Biousse ve 
ark.,[2] ise erken evrede olup dopamin agonistleri 
kullanmamış hastalarda düşük göz kırpma sık-
lığını tespit etmiş ve bu hastalarda gözyaşı film 
tabakası bozukluğunun erken evrede dahi sapta-
nabildiğini ortaya koymuşlardır.[2] Dopaminerjik 
tedaviler hipokinetik PH durumunda göz kırpma 
hızını artırabilir. Progresif supranükleer palsi-
de göz kırpma hızı bozukluğu PH’de görülen 
bozukluktan çok daha ileridir. Progresif supra-
nükleer palside gözler açılmış görünüme sahip 
iken, PH’de genelde hafif pitozis vardır.[7]

Blefarospazm, sıklıkla göz açma apraksi-
si ile birlikte görülebilen fokal bir distonidir. 
Diğer hastalıklarla beraberliği nadir iken, par-
kinsonian sendromlarla birlikte olabilir.[8,9] Yoon 
ve ark.,[9] yaptıkları bir çalışmada, göz açma 
apraksisinin eşlik ettiği ya da etmediği blefa-
rospazm, atipik parkinsonian sendromlarda PH 

tablo 1. Parkinsonizmde görülen oküler ve okülomotor 

bulgular

Anormal göz kapağı hareketleri
Göz kırpmada azalma
Korneal iritasyon
Kuru gözler
Blefarospazm
Göz açma apraksisi

Anormal göz hareketleri
Yavaş sakkadlar
Sakkadik hipometri
Kare dalga sıçramalar
Konverjans yetmezliği

Görsel fonksiyonda bozukluk
Astenopi
Kontrast duyarlılığında azalma
Renk görmede azalma
Görsel evok potansiyel, elektroretinogram bozuklukları

Görsel halüsinasyonlar
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ile karşılaştırıldığında daha fazla, hatta en sık 
PSP’de görülmüştür. Ancak, levodopa tedavisine 
bağlı blefarospazm, daha çok “off” (ilaç etkisiz) 
döneminde ve tedavinin “tepe doz” etkisi olarak 
PH’de, atipik parkinsonizm sendromlarından 
daha sık bulunmuştur. Multipl sistem atrofi par-
kinsonizm tipi (MSA-P) ve multisistem atrofi 
serebellar tipi (MSA-C)’nde blefarospazm için 
klinik özelliklerde fark saptanmamıştır.

AnormAl göz hAreketleri

Parkinson hastalığında rutin okülomotor 
muayene genellikle normaldir. Klinik muaye-
ne ile tespit edilebilen bozukluklar olduğunda 
atipik parkinsonian hastalıklar akla getiril-
melidir. Ayrıntılı muayene ve incelemelerle, 
PH’de mevcut okülomotor bozukluklar ortaya 
konabilir.

Göz hareketleri kontrolü, genel olarak iki 
fonksiyonel kategoride incelenebilir. İlk kate-
goride, görüntüyü retinada tutmaya yarayan 
fiksasyon sistemi, vestibülo-oküler refleks ve 
optokinetik sistemler yer alır. İkinci kategori, 
esas olarak parkinsonizmde okülomotor bozuk-
luklardan sorumlu sakkadik sistem ve yavaş 
takip göz hareketlerini içerir. Sakkadik sistem, 
beyin sapından serebelluma ve frontal, parietal, 
oksipital kortikal yapılara uzanan yolları içerir. 
Bu yolun lezyonları parkinsonizmin ileri evrele-
rinde daha belirgin olan göz hareket bozuklukla-
rı ile ilişkilidir.[10] Orta ve ileri evre PH’de görsel 
uyarana yanıt veren refleks sakkadların anormal-
likleri hafif iken, hipometrik ve çok basamaklı 
sakkadlar gibi istemli sakkadlar ciddi bozukluk 
göstermektedir.[11] Pontin paramedian retiküler 
formasyon (PPRF) ve median longitüdinal fasi-
külüsün rostral interstisyel çekirdeği sakkad olu-
şumu için kritiktir. Serebellar bölgeler, superior 
kollikulus sakkad oluşumunu tetikler.[12] Sakkad 
oluşumunu tetikleyen kortikal bölgeler ise fron-
tal göz alanı, frontal korteksin suplementer göz 
alanı, dorsolateral prefrontal korteks, parietal 
göz alanı, lateral interparietal alandır. Sakkad 
amplitüdünün regülasyonu serebellumun dorsal 
okülomotor vermisi, fastigial çekirdek, flokku-
lus, paraflokkulus ile sağlanır.[13,14] Rieger ve 
ark.,[11] fonksiyonel manyetik rezonans görüntü-
leme (MRG) çalışmalarında, PH’de frontal göz 
alanı ve suplementer göz alanında hipoaktiviteyi 

göstermişlerdir. Bu da PH’de sakkad oluşumu 
için önemli görevi olan frontal kortikal devrede 
hasar olduğunu ispatlamıştır. Kortikal parietal 
ve oksipital alanların okülomotor kontroldeki 
görevi henüz net olmamakla birlikte, ileri evre 
PH’de Braak ve ark.nın[15] tanımladığı yaygın 
neokortikal patolojinin, sakkadik anormallik-
lerden sorumlu olabileceği düşünülmektedir.[10]

Yavaş takip göz hareketleri fiksasyonu devam 
ettirmek için hareketli cismi izleyen konjuge göz 
hareketleridir. Yavaş takip göz hareketlerinde 
görevli alanlar; striat korteks ve onun V5 alanı, 
frontal göz alanına olan ekstra striat projeksi-
yonları ve subkortikal projeksiyonları ile beraber 
serebellumun ventral paraflokulusu ve kaudal 
vermisidir.[10] Multisistem atrofide bu sistemin 
bozuklukları, olivopontoserebellar dejenerasyo-
nun sonucu olarak düşünülürken, PH’de fron-
tostriatal disinhibisyonun ifadesidir.[16]

Kare dalga (square wave) sıçramalar istemsiz, 
fiksasyonu bölen horizontal, sakkadik oküler 
osilasyonlardır. Parkinsonizm hastalarında sık 
görülen bir bulgudur. Özellikle MSA-P, PSP’de 
ve daha az sıklıkta ileri evre PH’de klinik olarak 
tespit edilebilir.[10,17,18] Multisistem atrofi has-
talarının %70’inden fazlasında çok fazla kare 
dalga sıçramalar, hafif-orta sakkadik hipomet-
ri, vestibülo-oküler refleks supresyonunda ve 
yavaş takipte bozulma saptanmış, bu hastaların 
%40’ında başka serebellar bulgu saptanmaz 
iken aşağı vuruşlu nistagmus görülmüştür.[19] 
Progresif supranükleer palside vertikal bakış 
felci ile yavaş vertikal sakkadlar vardır. Bunun 
nedeni medial longitüdinal fasikulusun rostral 
interstisyel çekirdeğindeki (riMLF) patlayıcı 
nöronların, uygun sakkadik komut verememe-
leridir. Medial longitüdinal fasikulusun rostral 
interstisyel lezyonlarında horizontal sakkadlar 
korunurken vertikal sakkadların kaybı olur.[20] 
Progresif supranükleer palsinin erken evrelerin-
de motor semptomlar PH’ye benzerken, belirgin 
azalmış vertikal sakkad hızları, azalmış sakkad 
ve yavaş göz hareketleri oluşumu mevcuttur.[10]

Konverjans yetmezliği, azalmış yakın nokta 
konverjansı ile azalmış konverjans amplitüdleri 
olarak tanımlanır.[2] Anatomik bağlantıları kesin 
olarak lokalize edilemese de oküler verjans 
için tanımlanan kortikopontin serebellar devre 
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hipotezi kabul görmektedir.[21] Bu devre, nukleus 
retikularis tegmenti pontis, derin serebellar 
çekirdekler ve okülomotor çekirdeğin çevresin-
deki retiküler formasyona bitişik supraokülomo-
tor alandan oluşur.[22,23] Bu devrede substansiya 
nigra yer almadığından, PH’de konverjans yet-
mezliği ekstra nigral patolojinin işareti ola-
rak düşünülmektedir.[21] Konverjans yetmezliği, 
parkinsonizm hastalarında astenopiye neden 
olabilir ve sık görülen bulgulardandır. Ancak 
bu hastalarda normal yakın nokta konverjansı 
ile birlikte, azalmış konverjans amplitüdleri 
olduğundan klinik olarak diplopi ortaya çık-
mayabilir.[2] Yakın bakış diplopi yakınmasının 
olmayışı, katarakt, makulopati, akomodasyon 
yetmezliği gibi nedenlere bağlı azalmış görme 
keskinliği veya supresyon ambliyopisi ile açıkla-
nabilir. Parkinson hastalığında nörogörüntüleme 
ile konverjans yetmezliğinin yapısal bozukluğu 
anlaşılamaz. Konverjans yetmezliğine diplopi 
eşlik etse bile MRG ve bilgisayarlı tomogra-
fi (BT)’de beyinsapı incelemeleri çoğunlukla 
normal saptanmıştır. Tedavi için konverjans 
egzersizleri ya da prizmalı okuma gözlükleri 
önerilebilir.[21]

görsel fonksiyondA bozukluk

Parkinsonizmli hastalarda görme keskinli-
ğinde azalma, 1990’lı yıllardan beri bildirilse 
de parkinsonizmin kendisi doğrudan görme 
keskinliğini bozmaz.[24] Yakın okumada zor-
luk, sıklıkla kontrast duyarlılığında ve renkli 
görmede bozulma ile birlikte diplopinin sonu-
cudur.[7]

Dopaminin retinal fonksiyonda rol oynadığı 
bilinmektedir ancak dopaminerjik eksikliğin 
retinayı nasıl etkileyebileceği net bilinmemekte-
dir. Parkinson hastalarında, dopaminerjik eksik-
liğin ilk kanıtı, retinada dopaminerjik hücrelerde 
azalmış tirozin hidroksilaz immünreaktivite-
si gösterilmesi olmuştur.[25] Postmortem çalış-
malarda L-Dopa kullanmayan parkinsonizm 
hastalarında anlamlı azalmış retinal dopamin 
konsantrasyonları tespit edilmiştir.[26] Retinada 
temel dopaminerjik hücreler amakrin hücreler 
olarak bilinse de son yıllarda dopaminin reti-
nanın iç ve dış tabakalarında birçok seviyede 
rol aldığı görülmüştür. Dopamin, retinada gör-
sel bilginin kompleks biçimde taşınması için 

değişimleri gerçekleştirir ve ışık adaptasyonu 
için rod devrelerine bilgi akışını azaltırken, kon 
devrelerine bilgi akışını artırır.[27]

Renkli görme kon hücreleri aracılı parvo-
selüler ve konioselüler yollar ile sağlanırken, 
akromatik bilgi magnoselüler yol ile taşınır. 
Parkinson hastalarında hem kromatik hem akro-
matik görme duyarlılığında değişiklikler bil-
dirilmiştir. Bu da parvoselüler, konioselüler ve 
magnoselüler yollarda anlamlı bozukluk oldu-
ğuna işaret eder.[27,28] Ayrıca renk ayrımı ve 
kontrast duyarlılığı gibi görme bozukluklarının 
hastalık progresyonu ile daha da belirginleştiği-
ne dair bilgiler artmaktadır.[29,30]

Kontrast duyarlılığı, günlük aktiviteler için 
yaşamsal değere sahiptir ve yaşlı hastalarda 
azalmış kontrast duyarlılığı düşmeler, okuma 
güçlüğü, araç kullanımında zorluk gibi yakın-
malara neden olabilir. Parkinson hastalarında 
kontrast duyarlılığı değişimlerinin etkisi daha az 
belirgindir. Retinal ışığın artışı ile amakrin hüc-
relerden dopamin sentezi ve salınımı artar. Bu 
da normal dopaminerjik aktivitenin ışık adaptas-
yonu sırasında yükseldiğini gösterir. Parkinson 
hastalığında retinal dopaminerjik hücrelerin 
hipoaktivitesi, retinanın parlak ışıkta karanlığa 
adapte durumda kalmasına neden olur.[31] Ayrıca 
çeşitli görsel evok potansiyel ve elektroretinog-
ram (ERG) çalışmalarında, levodopa tedavisinin 
kontrast duyarlılığında düzelme sağladığı göste-
rilmiştir.[32,33]

Renkli görme, rutinde kolaylıkla muaye-
ne edilebilir olsa da çalışmalarda renkli disk-
leri dereceli olarak sıralamayı gerektiren 
Farnsworth-Munsell 100 Hue ve D-15 Lanthony 
testleri kullanılmıştır.[27,29] Normal yaşlanma 
sürecinde mavi-sarı eksende renkli görme bozu-
lurken, glokomda tüm eksenler etkilenir ve 
Best Vitelliform makuler distrofisinde (Best 
hastalığı) hastalık evresine bağlı olarak eksenler 
tutulur. Tüm bunlardan farklı olarak Parkinson 
hastalarında, kırmızı-yeşil eksende daha belir-
gin bozukluk gösterilmesi Parkinson hastalığına 
özgün retinal tutulumu desteklemektedir.[27]

Görsel uyarana retinal yanıtlar bir elektriksel 
aktivite ile primer görsel kortekse ulaşır. Görsel 
evok potansiyel ve ERG, bu görsel yolun fonk-
siyonel değerlendirmesi için elektrik yanıtının 
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amplitüdünü ve latansını ölçer. Parkinson 
hastalığında görsel evok potansiyel anormal-
likleri uzamış latans veya küçülmüş amplitüd 
şeklinde olabilir.[34-36] Pattern elektroretinogra-
fi çalışmalarında da latans ve amplitüd anor-
mallikleri saptanmıştır.[37-39]

görsel hAlüsinAsyonlAr

Halüsinasyonlar, PH’nin %15-75’inde görüle-
bilir ancak yapılmış çalışmaların çoğunda hare-
ket bozuklukları kliniklerinde takipli Parkinson 
hastalarının %25-50’sinde bildirilmiştir.[40] 
Otopsi çalışmalarında, atipik parkinsonizm has-
talarında bu oran sadece %7 bulunmuştur.[41] 
Progresif supranükleer palside yüksek oran-
da disinhibisyon ve apati olmasına rağmen, 
halüsinasyonlar az görülür. Multisistem atrofi 
hastalarının %5-9’unda ortaya çıkarken, KBD 
hastalarında daha nadirdir.[42] Halüsinasyonlar 
sıklıkla görseldir, daha nadir taktil, işitsel, olfak-
tör olanlar bildirilmiştir. Oluşmuş görsel halü-
sinasyonlar, genellikle insanlar, hayvanlar veya 
cisimlerdir ve bunlar durgun ya da hareketli 
olabilecekleri gibi hastaların %35’inde min-
yatürizedir. Halüsinasyonların ön belirtileri, 
“odada başka birisi varmış” ya da “bir hareket 
olmuş” gibi hislerdir. Hastalar bunları çoğun-
lukla  günün sonunda, loş ışıkta, gözler açıkken 
tecrübe ederler.[40,43] Görsel halüsinasyonlar has-
talığın şiddetinin ve progresyonunun belirteci 
kabul edilir. Hastalık süresi halüsinasyon gelişi-
mi ile ilişkilidir. İlk halüsinasyonun ortaya çıkışı 
tanı konmasından sonra yaklaşık 12 yıl sonra 
olmaktadır.[41,44]

Görsel halüsinasyonlar, tüm görme yolları 
boyunca ortaya çıkan lezyonlardan, oksipital, 
temporal, parietal ve frontal kortikal lezyonlar-
dan ve bunların derin çekirdeklere, beyinsapı 
yapılarına bağlantılarının bozukluğundan kay-
naklanabilir.[45] Parkinson hastalığında beyin-
sapı patolojisi, görsel kortekse girdilerin hem 
uyarılması hem modülasyonunda görevli lateral 
genikulat çekirdeğe serotonerjik ve kolinerjik 
girdiler arasındaki dengenin bozulmasına neden 
olarak halüsinasyonlara neden olabilir. Aynı 
mekanizma ile hızlı göz hareketleri (rapid eye 
movement; REM) uyku bozuklukları da açıkla-
nabilir. Diğer bir görüş de görsel yolun kesilme-
siyle psikoz olmaksızın görsel halüsinasyonların 

ortaya çıktığı Charles Bonnet sendromudur.[40] 
Burada azalmış görsel girdilerin sonucu olarak 
görsel fenomenler nöronal hipereksitabilite ile 
halüsinasyon oluşturmaktadır.[29]

Limbik sistem, PH’nin ilerlemesi sırasında 
progresif olarak tutulurken Lewy cisimcikli 
demansta daha erken tutulur. Görsel sistem 
modellerinde, amigdalanın görevinin, ekstra-
genikulostriat ve ventral görsel sistemde görsel 
uyarana emosyonel yanıtlar eklemek olduğu öne 
sürülmektedir.[40] Progresif alfa-sinüklein nöro-
dejenerasyonuna bağlı amigdalar fonksiyonun 
bozulması, görsel sistemdeki lezyonların yaptı-
ğına benzer şekilde santral salıverme fenome-
nine bağlı olarak, anormal görsel deneyimlere 
neden olabilir. Ancak PH ve LCD’de tutulan 
limbik yapılar, PSP tau ve MSA sinüklein pato-
lojisinde olduğundan daha fazla, Lewy cisim 
patolojisinden etkilenir. Dolayısıyla görsel halü-
sinasyonlar LCD’de erken evrede, PH’de ileri 
evrelerde sık karşılaşılırken, PSP ve MSA’da 
daha az sıklıkta görülür.[46]

Sonuç olarak, parkinsonian sendromların 
erken dönemlerinden itibaren oküler ve okülo-
motor sistemlerde anormallikler görülmektedir. 
En sık yakınma, azalmış göz kırpmaya bağlı 
kuru gözler ve korneal iritasyon olarak karşımı-
za çıkar. Hastalığın seyrine ve ilerleyişine bağlı 
olarak başlıca yavaş takip sistemi anormallikleri 
ve sakkadik hipometri gibi okülomotor sistem 
bozuklukları artar. Retinal dopaminerjik hipo-
aktivite sonucu ortaya çıkan görsel fonksiyonda 
bozukluk, sıklıkla kontrast duyarlılığında ve 
renkli görmede azalma şeklindedir. Oftalmolojik 
semptomların çoğunun, özgün tedavileri olma-
makla birlikte, dopaminerjik tedavilerden fayda 
gördüklerine dair çalışmalar vardır. Yürüme 
aktivitesi azalmış hastalarda, yaşam kalitesinin 
düşmesine neden olduklarından parkinsonian 
hastalıklarda göz ile ilgili bulguların tanınması 
ve semptomatik tedavisi önem kazanmaktadır.
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