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ÖZET 
Bilimsel Zemin: Bir buçuk sendromu bir yöne bakışta konjuge horizontal 
bakış para lizisi ile diğer yöne bakışta internükleer oftalmopleji ile 
karakterize ekstraoküler hareketlerin klinik bozukluğudur. Etiyolojik 
neden 40 yaş altında sıklıkla multipl skleroz (MS}, 40 yaşından sonra 
iskemik serebrovasküler hastalık (İSVH) tır. 
Amaç: Bu ça l ışmada 1995-2002 y ı lla rı arasında SSK Tepecik Eğitim 
Hastanesi Nöroloji Kliniğinde bir buçuk sendromu tanısıyla izlenmiş 
olan 12 olguda etiyolojik nedenler retrospektif olarak değerlendirildi. 
Bulgular: Etiyolojik neden dokuz olguda İSVH, 2 olguda MS ve bi r 
olguda Behçet hastalığı idi. 
İzlenimler: Bir buçuk sendromunda 40 yaş üstünde en sık neden 
İSVH' lı klar iken, 40 yaş altında MS ile bi rlikte diğer nedenlerde göz 
önünde bulundurulmalıdır. 
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ABSTRACT 
Eva/uation of Etiology in the One-and-a-Half Syndrome 
Scientific Background: The one-and-a- half sydrome is a clinical disorder 
of extraocular movements characterized by a conjugate horizontal gaze 
palsy in one direction plus an internuclear ophthalmoplegia at the other. 
Before age 40, the cause is usually mu/tiple sclerosis (MS), after age 40, 
it is usually ischemic cerebrovascu/ar disease (ICVH). 
Objectives: in this study, we retrospective/y evaluated etiologic causes 
in the patients with diagnosis of one-and-a- half sydrome in SSK Tepecik 
Teaching Hospital Neurology Clinic between in 1995-2002. 
Findings: Nine had cerebrovascular disease, two had mu/tiple sclerosis 
and the other one had Behcet's disease. 
Conclusion: in the one-and-a half syndrome while it is usually caused 
ICVH after age 40, MS and other causes are considered, before 40 age. 

Keywords: one-and-a- half syndrome, pontine infarct, Behcet's disease 
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GİRİŞ 

Fisher tarafından 1967 yılında tan ı mlanan bir buçuk 

sendromu pontin paramedian retiküler formasyon (PPRF) 

ile aynı taraf internükleer medial longitüdinal fasikülüs 

(MLF) lifleri arasındaki bağlantının bozulması sonucu oluşan 

bir sendromdur. Lezyon ile aynı yönlü horizontal göz 

hareketleri kaybolur. Karşı yöne bakışta sadece bak ış 

yönündeki göz abduksiyon yapabilir ve beraberinde 

nistagmus vardır'1 · 21 . 

Ponsun paramedian tegmental lezyon l ar ı nda oluşan bu 

sendromun en sık nedeni iskemik serebrovasküler hastalıklar 

(İSVH) ve multipl sklerozdur (MS)'1-2
•
31

. Bu yazıda kliniğimizde 

bir buçuk sendromu tanısı ile takip edilen olgularda saptanan 

etiyolojik nedenler değerlendirilmiş ve bu konudaki literatür 

gözden geçirilmiştir. 

OLGULAR 

1995-2002 yılları arasında SSK Tepecik Eğitim Hastanesi 

Nöroloji Kliniğinde bir buçuk sendromu tanısı ile izlenen 12 

olgu retrospektif olarak değerlendirildi. Olguların yaş 

ortalaması 54.6 ( 20-77) idi ve 8'i erkek, 4'ü kadındı. 

Etiyoloji yaşları 39 ve üstünde olan 9 olguda İSVH ve yaşları 

40 ve altında olan 2 olguda MS'di. 45 yaşında olan bir 

olguda ise Behçet hastalığına bağlı nörolojik tutulum bulgusu 

olarak ortaya çıkmıştı. Olgular akut olarak gelişen çift görme 

Tablo 1. Olguların demografik özellikleri, nöroloj ik muayene bulguları, etyolojik neden ve MRG bulguları.(* Resim1, 2, 3 ve 4'deki olgular) 

Olgu Yaş Cins 

58 E 

2 39 E 

3 60* E 

4 77 K 

5 65 E 

6 66* E 

7 57 K 

8 48 E 

9 59* K 

10 40 E 

11 20 K 

12 45* E 
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(% 100), bulanık görme (% 75), ekstremitelerde güçsüzlük 
(%58.3) ve uyuşukluk (%41.6) yakınmalarıyla başvurmuşlardı. 
Bir yöne bakış paralizisi ve INO (% 100), nistagmus (% 100) 
ve konverjans bozukluğu (%40.8) okuler muayene 
bulgularıydı (Tablo1 ). Vertikal göz hareketleri normal olarak 
değerlendirilmişti. MS'li bir olgunun fundus bakısı nda 
bilateral temporal solukluk vardı. Olguların 7'sinde hemiparezi 
ve santral fasiyal paralizi, 5'in de hemihipoestezi oftalmolojik 
bulgularla birlikte saptanmıştı. İSVH saptanan olguların 
tümünde vasküler risk faktörleri tanımlanmıştı (Tablo-2). 
Olguların tümüne 1-5. günler arasında sagital, korona! ve 
aksiyal planlarda 1.5 Teslalı cihazlar kullanılarak magnetik 
rezonans görüntülemeleri (MRG) yapılmıştı. İki MS'li olgudan 
biri 2 diğeri ise 5 yıldır bu hastalık nedeni ile takip ve tedavi 
edilmekteydi. Behçet hastalığı tanılı 45 yaşındaki erkek olgu 
kortizon proflaksisi almakta iken aniden gelişen çift görme, 
baş dönmesi yakınmaları ile başvurmuştu. Bu olgunun ilk 
nörolojik yakınmasıydı. 

İSVH'lı bağlı oluşan bir buçuk sendromlu olguların tümüne 
antiagregan ve semptomatik tedavi uygulandı. Olguların 
%70'inde nörooftalmolojik bulgular tedavinin 5-7. günlerinde 
diğerlerinde ise ilk bir ay içinde tam olarak düzelm iştir. MS 
ve Nörobehçet (NB) tanılı olgulara metilprednizolon 
(1gr/gün) 5 gün verilmişti. MS'li olgularda tedaviye oral 
metilprednizolon (100 mgr/gün) ile devam edilmiş ve 
basamaklı olarak azaltılarak bir ayda sonlandırılmıştı. Bu 
olgularda tam ola rak klinik düzelme bir ay sonunda 
gözlenmişti. NB olgusuna da oral metilprednizolon 
(100mgr/gün) veri lmiş ve klinik seyrine göre doz azaltılarak 
yaklaşı k üç ay kadar sonra tedavi kesilm iştir. Klinik düzelmede 
yak laşık aynı sürede sağlanmıştır. Olguların demografik 
özellikleri, nörolojik muayene bulguları, etiyolojik neden ve 
MRG bu lgu ları (tablo -1) de özetlenmiştir. 

İSVH'LIĞI OLAN BİR OLGUNUN SUNUMU 

57 yaşında kadın olgu, ani gelişen çift ve bulanık görme, 
sağ tarafında uyuşukluk ve bir iki saat sonra gelişen kolda 
beli rgin sağ yan g üçsüzlüğü yakınma l arı ile acil servise 
başvurdu. Özgeçmişinde 3 yıldır DM, 8 yıldır HT nedeniyle 
tedavi gördüğü ve 1 paket gün/sigara kulland ığı tanımlandı. 
Soy geçmişte anne ve kız kardeşinde DM ve HT olduğu 
belirtildi. Fizik muayene TA;190/110 mmHg ve obesite 
dışında normal olarak değerlendiri l di. Nöroofta lmolojik 
muayenede her iki gözün sola lateral ba kı şı kısıt l ı, sağa 
horizontal bakışta sol gözün orta hattı geçemediği diğer 
gözde ise horizontal bakı ş ı n normal fakat nistagmusun 
olduğu görüldü. Sağ santral fasiyal paralizi dışında kraniyal 
sinir muayenesi normaldi. Motor muayenede sağ üst 
ekstremitede 4/5, alt ekstremitede ise hafif (4+/5) pa i·ezi 
saptandı. Sağ hemihipoestezi dışında duyu muayenesi 
normal olarak değerlendirildi . Derin tendon refleksleri 

normaldi. Sağda plantar yanıt alınamadı. Hemogramı 
normal olan olgunun açlık kan şekeri; 280 mg/dl, kolesterol 
270mg/dl, trigliserit 192 mg/dl, HOL 28 mg/dl, LDL 196 
mg/dl idi. Diğer rutin biyokimyasal değerleri normal olarak 
saptandı. EKG ve ön arka akciğer grafisi normaldi. Olguya 
antiagregan, oral antidiyabetik, antihipertansif ve 
antihiperlipidemik ilaçlar verildi. İkinci günde yapılan MRG'de 
sol paramedian basa! tegmental infarkt saptandı. Üçüncü 
günde olgunun sola latereral bakışında kısmi düzelme 
izlenirken, INO devam etmekteydi (Resim 1 a - Resim 1 b). 
Olayın başlangıcından beş gün sonra aldığı tedavi ile taburcu 
edildi. Bundan 1 O gün sonra yapılan muayenesinde ise tüm 
nörooftalmolojik muayene bulguları tam olarak düzeldi, 
sadece sağ üst ekstremitede hafif (5-/5) güçsüzlük kaldı. 
Bir ay sonra yapılan nörolojik muayene normaldi. 

TARTIŞMA 

Horizontal bakış hareketleri PPRF, altıncı kraniyal sinir 
nükleusu ve MLF arasındaki bağlantılar ile düzenlenir. Bu 
yapılar orta ve alt pons tegmentumda yaklaşık 1 O mm bir 
alanda bulunmaktadır. Sakkadik inputlar aynı taraf eksitatör 
nöronla r ı ile abdusens nükleusuna gelir. Bu nükleus 
tarafından kontrol edilen motor nöronlar aracılığıyla aynı 
taraftaki rektus lateralis kası uyarılır ve aynı taraf göz dışa 
bakar. PPRF tarafından karşı taraftaki MLF'e iletilen bu 
uyarılar buradanda aynı taraftaki okülomotor sinirin 
nükleusuna gelir ve rectus medialis kasının aktivasyonu ile 
d iğer göz içe bakar. Altıncı kraniyal sinir çekirdeği yada 
PPRF lezyonları horizontal bakış paralizisine neden olur. 
MLF'in hasarlanması sonucu internükleer ofta lmopleji 
(INO) oluşur. İNO; lateral bakışta tek gözün abduksiyon 
yapması ve monoküler nistagmus görülmesi, diğer gözün 
ise addüksiyon yapamaması ile karakterizedir. Bu bölgede 
aynı taraflı a ltıncı kraniyal sinir, PPRF ve MLF'in lezyonları 
bir buçuk sendromuna neden olur. Altıncı kraniyal sinir ile 
PPRF lifleri karıştığından bu sinir nükleusu tutulmadan 
yalnızca PPRF ve MLF lezyonları da sendromu oluşturabilir. 
Lezyon ile aynı yöndeki lateral göz hareketleri yapılamaz 
iken karşı taraf gözde İNO gelişi r<1 ·3A-5> (Resim1 a-1 b). Fisher'in 
bir buçuk sendromu küçük pontin lezyonlarda gözlenen, 
sık olmayan bir klinik tablodur. Sendromun sıklığ ı paramedian 
pons infarktlarının incelendiği bir ça lışmada %8.02, tüm 
beyin sapı infarktlarının incelendiği başka bir çalışmada ise 
% 3.9 olarak saptanmıştır<3·61 . 

Klinik tabloyu 40 yaş altında en sık MS, 40 yaş üstünde ise 
İSVH' ı n oluşturduğu bilinmektedir<3'

7
'
8
>. Kataoka ve arkadaşları 

( 1997) paramedian pontin infarktların klinik ile lokalizasyon 
ilişkisini inceledikleri çalışma larında özellikle paramedian 
tegmental ve paramedian basa! tegmenta l i nfarktl arın 
sendroma neden olduğunu bi ldirm i şlerd i r. Bu bölgeler 
baziller arterin kısa ve uzun anteromedian perforan dalları 
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Resim 1. Olgu 9; 57 yaş, Kadın, Sol paramedian basal tegmental infarkt. 

1 a. Sağa horizontal bakışta sol göz orta hattı geçemiyor, sağ gözde bakış 

kısı tlılığı yok. 
1 b. Her iki gözde de sola la ter al bakış 

tarafından kanlanır. Perforan arterlerin aterosklerotik 

oklüzyonu ve segmental veya terminal lipohiyalinozis 

infarktların oluşumundan sorumlu tutulan mekanizmalardır. 

Dolayısıyla etiyoloji aterosklerotik damar hastal ı ğıdır. 

Paramedian tegmental infarktlarda genellikle orta ve alt 

ponsun dorsomediyalini tutan tek taraflı, küçük ve tek 

lezyonlar bir buçuk sendromuna neden olur. lnfarkt uzun 

anteromedial arterlerin tıkanması sonucu oluşur. Paramedian 

basa! tegmental infarktlar ise uzun ve kısa anteromedian 

arterlerin tutulumu sonucunda oluşur ve klinikte hemiparezi 

ile birlikte horizontal bakış bozuklukları vardır . lnfarkt 

alanının genişliğine bağ l ı olarak klinik tablo değişmektedir. 

Bir buçuk sendromlu olgularda santral fasiyal paralizi (%75), 

hemiparezi veya hemipleji (%30), hemihipoestezi (%30) 

en sık görülen diğer nörolojik bulgulardır <
4

·
5

·7)_ I SVH'lığ ı 

olan 9 olgumuzun biri hariç (39 yaşında) tümü 40 yaşın 

üstünde ve aterosklerotik damar hastalığına neden olan 

risk faktörlerine sahiplerdi (Tablo 2). MRG'de lezyonların 

bir kısmı (7 /12) literatürde tanımla nandan daha büyük, 

tek taraflı ve ponsun basa! kısmını içerirken diğerlerinde 
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paramedian tegmental infarkt (6/12) saptandı (Tablo 1 ), 

(Resim 2 ve 3). Tüm olgularda semptomatik ve antiagregan 

tedavi ile kısa sürede ve tam düzelme izlenmişti. 

MS'de göz hareket bozuklukları ve bilateral INO sık 

görülmesine rağmen bir buçuk sendromunun nadir olduğu 

bilinmektedir<4ı_ Wall ve Wray (1983) bir buçuk sendromlu 

olgularda etiyolojiyi değerlendirdikleri ça lı şmaları nda 40 

yaş altında en sık nedenin MS olduğunu bildirmişlerd ir<8>_ 

Literatürde ilk klinik bulgusu horizontal bakış paralizileri 

olan MS' li olgulara da rastlanmıştı r<4ı . Poser kriterlerine 

göre relapsing remiting MS tanısıyla takip edilen ve yaşları 

20 ile 40 olan iki olgumuzda bir buçuk sendromu 

saptanmıştı. MRG'de de akut plak iz lenm iş ve atak olarak 

değerlend irmişti . Klinik düzelme İSVH' lara göre daha geç 

izlenmiştir. 

Pontin hematom, arterio-venöz malformasyonlar, baziller 

arter anevrizmas ı , ventrikül ependimoması, serebellar 

astrositomlar, metastatik karsinoma ların etiyolojide 

düşünülmesi gereken nadir nedenler olduğuna dikkat 

çekilmiştir18•9• 10• 11 > . Tüberkülomanın beyin sapı lokalizasyonu 

oldukça nadir görülmektedir. Minagar ve arkadaşları (2000) 

AIDS'li olguda tüberkülomaya bağlı oluşan ve antitüberküloz 

tedavi ile düzelen bir buçuk sendromu bildirmişti rler112ı _ 

Tüberkülomanın neden olduğu d iğer bir olgu da Şahiner 

ve arkadaşları tarafından yayınlanmıştır ve ülkemiz için bu 

nedenin dikkate a lınm ası gerekt iği vurgulanm ı şt ır< 13> _ 

Bickerstaff beyin sapı ensefalitine bağlı o luşan bir buçuk 

sendromlu olgu Koyama ve arkadaşları ( 1998) tarafından 

bildirilmiştir. Kranial MRG ve beyin omurilik sıv ısı incelemeleri 

normal olan olgunun serumunda akut fazda yüksek 

t itrelerde anti-GQ1 b lgG saptanmıştır . Olgu yapılan steroid 

pulse tedavisi sonucunda tamamen düzelmiştir114ı_ Bandini 

ve arkadaşları (2001) 52 yaşında sol INO olarak başlayan 

ve kısa bir süre içinde bir buçuk sendromuna benzer göz 

hareket bozuklukları gelişen olguda myastenia gravis (MG) 

saptamış l ardır. Bu olguda nistagmusun amplutündeki 

dalgalanmalar dışında MG'e özgü klinik bulgu saptanmamış 

ve pontin infarkt ilk tanı olarak düşünülmüştür. Yazarlar 

MG'in t ipik klinik ve elektrofizyolojik değişikleri olmadan 

da bir buçuk sendromunu taklit eden göz bulgu ları ile 

karşımıza çıkabileceğine dikkat çekmiştirpsı _ 

Sistemik lupus eritromatozus gibi santral sinir sistemini de 

tutan vaskülitik hastalıklarda etiyolojide düşünülmesi gereken 

nedenler arası ndadırp6ı _ Bir olgumuzda NB'e bağlı gelişen 

bir buçuk sendromu saptanmıştır (Resim 3). Behçet etiyolojisi 

bilinmeyen, multifaktoriyel, birden fazla sistemi tutan ve 

ülkemizde sık görülen bir hastal ıktır·1 3ı _ Genellikle 20-30 

yaşlarında başlar, bölgesel farklılıklara bağlı olarak değişen 

oranlarla erkeklerde daha sık (11/1 ile 0.2/1) olarak 



Tablo 2. İSVH'lığı olan olgularda vasküler damar hasta l ığı için predizpoze nedenler.(HL; hiperlipidemi, DM; Diabetes mellitus, HT; hipertansiyon, 
KH; Koroner arter hastalığı) *Resim 1, 2 ve 3'deki olgular. 

OLGU YAŞ CİNS HL DM 
58 E + + 

2 39 E + 
3 60* E 
4 77 K + 
5 65 E + + 
6 66* E + 
7 57 K 
8 48 E + 
9 59* K + + 

Resim 2 . Olgu 3'ün T2 ağırlıklı koranal MRG kesiti. 

Resim 3. Olgu 6'ın Diffüzyon MR görüntüsü. 

görü l ür(ı sı _ Behçet hastalığında nörolojik tutulum sıkl ı ğı 
%2.2-50'i arasında olduğu bildirilmiştir< 19> _ NB'de santral 
sinir sistemi tutulumu parankima! (intra-aksiyal) ve vasküler 
(extra-aksiyal NB) olarak ayr ı lmıştır. Farklı serilerde 
parankimal-NB'in (%75.6-80) vasküler-NB'e (% 12 .2-20) 
göre daha sık görüldüğü bildirilmiştir(ıo.ı l)_ Literatürdeki en 

HT Sigara Obesite KAH 
+ + + 
+ + + 
+ + 
+ + + 
+ + + + 
+ + + + 
+ + + 

+ 
+ + + 

Resim 4. Olgu12'in T2 ağırlık l ı aksiyal MRG kesiti. 

büyük seride Akman ve arkadaşları 200 NB'li olguyu 
değerlendirmişlerd ir . Grupta parankima! NB bağ l ı görülen 
bulgular azalan sıkl ı k sırası ile; hemiparezi, başağrısı, apati 
ve disinhibisyon gibi davranış değişikleri, piramidal bulgular, 
sfinter bozuklukları olarak saptanmıştır. Çalışmalarında 
parankima! tutulumu olan olgular arasında beyin sapı 
tutulum oranı %51 iken bu olguların yalnızca %37'sinde 
klinik bulguların ortaya çıktığı görülmüştür. Bunlar arasında 
farklı göz hareket bozuklukları bulunurken bir buçuk 
sendromu tanımlanma-mıştır<21> . Ulaşabildiğimiz kadarı ile 
Behçet h asta lı ğı ve bir buçuk sendromu birlikteliğine 
literatürde rastlanmamıştır. 

Bir buçuk sendromuna 40 yaş üstünde en sık etiyolojik 
neden İSVH iken, 40 yaş altında ise MS ile birli kte diğer 
nedenler düşünülmel i dir. Ülkemizde Behçet hastalığının 
görülme oranın yüksek olması nedeniyle bir buçuk sendromu 
olan özellikle erkek ve orta yaşlı olgularda etiyolojide akılda 
bulunması gerekliliğini vurgulamak istedik. 
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