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Giriş 
Şaşılıkta tanı uzun yıllar yalnızca klinik gözlem ve 

incelemelere dayanmıştır. Göz hareketlerini değer
lendirmenin çeşitli yolları vardır. Direkt gözlem basittir, 
ancak kalıcı bir kayıt olamamaktadır. Oküler motilite bo
zukluklarının değerlendirilmesinde bazı kantitatif yöntem
ler geliştirilmiştir. Bunlar oküler elektromyografi (EMG), 
kantitatif traksiyon testi, aktif kuvvet üreme testi (active 
forced generation test) ve sakkadik hızların ölçülmesi 
olarak özetlenebilir (1,2). Şaşılıktaki bazı problemleri bu 
testler olmadan çözmek mümkün olamamaktadır. 

EMG'n in dezavantajı işlemin güçlüğü, özel teçhiza
tın gerekli olması ve çocuklarda uygulanamamasıdır. 
Oküler E M G sırasında glob perforasyonu komplikasyon 
olarak bildirilmiştir. Bu uygulanım güçlüklerinin yanısıra 
EMG'nin göz hekimine verebildiği bilgi tanı ve tedavinin 
yönlendirilmesinde fazla yardımcı değildir. E M G kasın 
elektrik potansiyeli hakkında bilgi verir, ancak adalenin 
relatif kuvveti ve zayıflığı konusunda bilgi vermez (3). 
Ekstraoküler adalelerde bir akson yalnızca birkaç adale 
lifini innerve ettiği için E M G , yalnızca elektrodun bulun
duğu noktadaki tek bir anatomik motor nöron hakkında 
bilgi verir. Aynı ekstraoküler adalede elektrodun ucu 
yer değiştirdikçe farklı E M G sinyalleri alınabildiği göste
rilmiştir (4). 

Traksiyon testi ve aktif kuvvet üretme testi sırasın
da konjonktivada yırtık ve subkonjonktival hemoraji ola
bilir. Bu testler küçük yaşlarda lokal anestezi altında 
uygulanamamaktadır. En büyük dezavantajları sübjektif 
olmaları ve uygulayan kişiye bağlı olarak farklı değer-
lendirilebilmeleridir. 

Sakkadik göz hareketleri ise her yaşta ağrısız ve 
basit olarak kaydedilebilmektedir. Komplikasyonsuz ve 
invazif olmayan yöntemlerle sakkadik göz hareketleri
nin değerlendirilmesi mümkündür. 
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Sakkadik hız ölçümleri şaşılıkta bazı oküler hare
ketlerde kısıtlılık olan durumlarda faydalıdır. Konjenital 
esotropya, intermittan ekzotropya gibi oküler motilitenin 
iyi olduğu şaşılık türlerinde sakkadik ölçümünün bir kat
kısı yoktur. Göz hareketinin hiç olmadığı durumlarda ise 
sakkadik hareket kaydı elde edilemez ve o nedenle 
faydalı değildir. 

Göz bir yöne doğru hareket edemiyorsa bunun iki 
ana nedeni olabilir: 

1. Restriktif kuvvet 

2. Adalenin zayıflığı 

Restriksiyon adale zayıflığından şu şekilde ayırde-
dilebilir: 

1. Düksiyon ile versiyon karşılaştırılarak 

2. Traksiyon testi sonuçlan karşılaştırılarak 

3. Sakkadik göz hareketleri saptanarak 
Zayıf bir adalede sakkadik hareket yavaşlayacak-

tır. Hareket kısıtlılığından restriksiyon sorumluysa restrik-
siyonun hareketi kısıtladığı noktaya kadar sakkadik ha
reket normal hızda gerçekleşecektir. 

VI.Sinir Paralizisi 
Metz ve ark (5) lateral rektus paralizisinin tanısın

da sakkadik hareketlerin tayininin önemini göstermişler
dir. Lateral rektusta sakkadik hızda belirgin azalma dik
kati çeker. Esotropya stabilize olduktan ve aralıklı öl
çümlerde sakkadik hızda düzelme olmadığı belirlendik
ten sonra cerrahi planlanmalıdır. Adale fonksiyonunda 
kısmi bir geri dönüş olsa da hareket kısıtlılığı medial 
rektus kontraktürü nedeniyle sürebilir. Parsiyel bir geri 
dönüş saptandıysa uygun miktardaki geriletme-rezek-
siyon ameliyatı esotropyayı düzeltmek için yapılabilir. 
Ancak sakkadik hız normalin %25'inden daha a z s a 
transpozisyon cerrahisi daha iyi sonuç verir (6). Tama
men paralitik bir lateral rektusu rezeke etmek pek fay
da sağlamazken transpozisyon bir miktar abdüksiyon 
sağlayabilir. Özellikle ileri yaş grubundaki hastalarda la
teral rektusun fonksiyonu iyi değerlendirilmeden geri
letme rezeksiyon yapılması ön segment iskemisi riski 
nedeniyle transpozisyon olanağını da ortadan kaldır
maktadır. 
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lll.Sinir ParalizisI 
Okülomotor sinir paralizisinde sakkadik hızlar ab-

düksiyonda normal, addüksiyon, depresyon ve elevas-
yonda azalmıştır (7). Bazen parsiyel düzelme olabil
mektedir. Medial rektus fonksiyonunda geri dönüş olur
sa addüksiyon yine kısıtlı olabilir. Bunun nedeni göz 
ekzotropik pozisyondayken lateral rektusta meydana 
gelen kontraktürdür. Abdüksiyondan primer pozisyona 
doğru olan addüksiyon sakkadik hızındaki artma düzel
meyi gösterir. Medial rektusun sakkadik hızı bilinirse 
uygun cerrahi tedavi seçilebilir. Hiç fonksiyon yap
mayan bir medial rektusa yapılan rezeksiyonun etkisi 
çok az olur. O nedenle geriletme-rezeksiyon çok büyük 
miktarlarda yapılmalıdır. Total olarak paretik bir medial 
rektus varsa superior oblik tendon transferi yapılabilir. 
Medial rektus parsiyel olarak düzeldiyse daha az geri
letmeyle beraber medial rektus rezeksiyonu uygundur. 

Oblik Adale Paralizisi 
Superior oblik adale paralizisinde sakkadik hızlar

da azalma olduğu Rosenbaum (8) tarafından gösteril
miştir. Ancak Metz ve ark (9) superior oblik adale pa
ralizisinde sakkadik hızlarda azalma saptamadıkları gi
bi, superior oblik adale tenotomisi uygulananlarda da 
sakkadik hızlarda belirgin aza lma olmadığını bildir
mişlerdir. Bunun nedeni superior oblik adale çevresin
deki yoğun fasial yapıların adalenin arkaya kaçmasını 
egellemesi ve tenotominin etkisinin geriletme gibi olma
sıyla açıklanabilir. 

Lennerstrand ve ark (10) superior oblik adale pa
ralizisinde addüksiyonda aşağı bakış sakkadik hızların
da azalma olduğunu göstermiş ve bu azalmanın edin-
sel superior oblik paralizisinde konjenital forma göre 
daha belirgin olduğunu bildirmiştir. Bu bulgu edinsel ve 
konjenital superior oblik paralızisinin ayırıcı tanısında 
objektif bir metod olarak önem taşımaktadır. 

inferior oblik adale paralizisinde de addüksiyonda 
elevasyon sakkadik hızlarında azalma olduğu bildiril
mektedir (11). Bu bulgu Brown sendromu ile ayırıcı ta
nıda rol oynayabilir. 

Blow Out Fraktürü 
Sakkadik hızların tayini blow out kırıklarında ortaya 

çıkan motilite problemlerini anlamamızda yardımcıdır 
(12). Scott ve ark (6) bu tip kırıklarda birkaç değişik 
tipte sakkadik göz hareketi patterni göstermişlerdir. 

Başlangıçta tutulan tarafta orbital ödem nedeniyle 
tüm sakkadik hızlarda azalma olur. Ödem çözüldükten 
sonra motilite problemi yoksa hızlar normale döner. 
Entrapman olmuşsa restrıksiyonun etkisiyle hareketin 
sonunda bir kısıtlılık görülür. Blow out kırıklarında aşağı 
bakış sakkadı önemlidir. Aşağı bakış sakkadik hızı, 
diğer gözün aşağı bakış sakkadik hızı ile karşılaştırıl
dığında %30'dan fazla bir azalma varsa bu inferior rek
tus parezisi lehinedir, inferior rektus parezisi entrap
man olmadan gerçekleşirse hipertropya ortaya çıkar. 

Parezi ve beraberinde entrapman varsa primer pozis
yonda göz düzgün ya da hipotropik olabilir. Bu durum
da entrapman cerrahi olarak düzeltilince postoperatif 
hipertropya ortaya çıkabilir. Hipertropyanın derecesi in
ferior rektusun sakkadik hızındaki azalmayla orantılıdır. 
Düzelme tutulan gözdeki sakkadik hızların tayini ile an
laşılabilir. O nedenle inferior rektus parezisinin saptan
ması postoperatif prognozun belirlenmesi açısından 
önemlidir. Entrapmanın beraberinde inferior rektus sak
kadik hızlarında azalma varsa entrapman cerrahi olarak 
düzeltilirken aynı seansta superior rektusa ayarlanabilir 
geriletme yapmak hastayı ikinci cerrahiden kurtarabilir. 

Özetle sakkadik hız tayini blow out kırıklarında or
bital hemoraji, yaygın ödem, entrapman ve inferior rek
tus parezisini ayırmakta yardımcıdır. 

Duane Sendromu 
E M G çalışmaları Duane sendromundaki anormal 

adale fizyolojisini göstermiştir (13). Primer anomalinin 
lateral rektusun innervasyonu olduğu belirlenmiştir. Kli-
nikopatolojik çalışmalarda abdusens nükleusu ve late
ral rektusun innervasyonunun yokluğu gösterilmiştir 
(14,15). Abdüksiyon kısıtlılığı olan hastalarda Duane 
sendromu ile lateral rektus paralizisi arasında ayırıcı ta
nı yapılmalıdır. Özellikle Tip I Duane sendromunda bu 
ayırım güç olabilir. 

Lateral rektus paralizisi ve Duane sendromunu 
ayırmak için yapılan sakkadik analizde her ikisinde de 
abdüksiyon sakkadik hızlarında azalma olduğu saptan
mıştır (16,17). Ancak Duane sendromlu hastaların bir 
kısmında addüksiyon sakkadik hızlarında da değişen 
derecelerde azalma saptanmıştır (16,18-20). Ancak bu
nun gösterilemediği yayınlar da vardır (17). Ekstrem ad
düksiyonda küçük düzeltici sakkadların ortaya çıktığı 
gösterilmiştir (19). Addüksiyon sakkadik hızındaki ya
vaşlama ve ekstrem addüksiyondaki düzeltici sakkadla
rın, lateral rektusun ko-kontraksiyonuna bağlı olduğu 
düşünülmektedir (16,19). Lateral rektus paralizisi olan 
hastalarda ise addüksiyon sakkadik hızları normal ya 
da normalin hafif üzerindedir (5). 

Ayırıcı tanıda önemli bir bulgu olarak Duane send
romunda normal gözdeki addüksiyon sakkadik hızların
da azalma olduğu gösterilmiştir (18,20,21). Abdusens 
nükleusu ile kontrlateral okülomotor kompleks arasında 
medial longitidünal fasikülüs aracılığıyla ortaya çıkan in-
ternörönal bir defektin bu bulguya yol açabileceği öne 
sürülmektedir (20). 

Brown Sendromu 
Brown sendromu addüksiyonda elevasyon kısıtlılığı 

ile karakterizedir. Klinik bulgular bazen Inferior oblik 
paralizisi ile karıştırılabilir. inferior oblik paralizisinde 
elevasyon hafif kısıtlıdır, düksiyon versiyondan daha 
fazladır, superior oblik hiperfonksiyonu genellikle vardır 
ve fraksiyon testi negatiftir. Ancak fraksiyon testinin ya
pılamayacağı küçük çocuklarda tanı güçlüğü olabilir. Ad -
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düksiyonda yukarı bakış sakkadik hızının Brown send-
romunda normal olduğu gösterilmiştir (22). inferior 
oblik paralizisinde ise addüksiyonda yukarı bakış sak
kadik hızlarında azalma saptanmıştır (11). Bu bulgular 
sakkadik göz hareketlerinin kaydının ayırıcı tanıda güç
lük çekilen olgularda yardımcı olduğunu göstermektedir. 

Çift Elevator Felci 
Çift elevatör felcinde yukarı bakışlar kısıtlıdır. Pato

loji supranükleer, nükleer veya infranükleer, restriktif ya 
da kombine olabilir, inferior rektus restriksiyonunun 
yüksek oranda olduğu Scott ve Jackson (23) tarafından 
bildirilmiştir. Fells ve Jampel (24) okülomotor nükleu-
sun yanında ortabeyin tektumu ya da pretektumda lez-
yon olabileceğini öne sürmüşler ve superior rektus za
yıflığının tek başına bu tabloya yol açabileceğini düşün
müşlerdir. Çift elevator felci olan olguların %73'ünde 
yukarı bakış sakkadik hızları normal bulunmuştur (25). 
Çift elevatör felci olup primer pozisyonda deviasyonu 
olmayan hastaların %25'i, primer pozisyonda hipotrop-
yası olanların ise %50'sinde sakkadik hız tayini ile ger
çek elevatör felci olduğu gösterilmiştir (25). Ziffer ve 
ark (26) fraksiyon testi negatif olup elevasyon kısıtlılığı 
olan konjenital çift elevatör felcinde vertikal sakkadik 
hızları normal bulmuşlar ve bunun konjenital supranük
leer elevasyon kısıtlılığına bağlı olduğunu öne sürmüşler
dir. Restriksiyonu saptamak için fraksiyon testi ve su
perior rektus fonksiyonunu belirlemek için sakkadik hız
ların ölçümü uygundur. 

Dunlap (27) yalnızca nörojenik orijinli olanlarda 
medial ve lateral rektus transpozisyonunun uygulanabi
leceğini söylemiştir. Restriksiyon varsa tedavi inferior 
rektus geriletmesidir. Yani sakkadik hızlar normalse te
davi inferior rektus geriletmesi azalmışsa transpozisyon 
olmalıdır. 

Aşağı Bakış Kısıtlılığı 
Nadir görülür, innervasyonel, restriktif ya da her 

iki faktörle birden oluşabilir. Aşağı bakış sakkadik hızla
rının değerlendirilmesi etyolojiyi açıklamak açısından 
önem taşımaktadır. Restriksiyon oranının çift elevatör 
felcine göre daha düşük oranda olduğu (%29) ve pato
lojinin genellikle innervasyonel olduğu bildirilmiştir (28). 

Tiroid Oftalmopati 
Kroll ve Kwabare (29) tiroid oftalmopatide ekstrao-

küler adalelerin büyük ve sert olduğunu göstermişlerdir. 
Ayrıca adalede interstisyel ödem ve hücre infiltrasyonu 
da vardır. Bu adaleler pasif gerilmeye karşı rezistans 
gösterirler. Bunun en belirgin olduğu adaleler inferior 
rektus ve medial rektus adaleleridir. Elevasyon kısıtlılığı 
olan bazı olgularda superior rektus paralizisi ile inferior 
rektus restriksiyonu arasında ayırıcı tanıda güçlük ola
bilmektedir (30). Tiroid oftalmopatide oküler EMG'de 
myopatik pattern gösterilmiştir (3,31). Bu olgularda 
sakkadik hızlar normal sınırlar içinde bulunmuştur (32). 
Bu bulgu pozitif fraksiyon testi ile birleştirilirse motilite 

kısıtlılığının adaledeki zayıflıktan değil mekanik restrik
siyon nedeniyle ortaya çıktığı anlaşılmaktadır. Oküler 
rotasyonun sınırına gelince hızda bir azalma olmakta
dır. Restriksiyon sakkadın etkisiyle bir miktar gerile
mekte ancak t a m a m e n gevşememektedir. Bu nedenle 
sakkadın sonuna doğru bir yavaşlama olmaktadır. Bu 
pattern ancak göz hareketi limite ulaşıyorsa görülebilir. 
Bu tablo parezideki hız azalmasından farklıdır, parezide 
bütün hareket yavaştır. Feldon ve ark (33) tiroid oftal
mopatide sakkadik hızların kliniğin ağırlığıyla orantılı ola
rak yavaşladığını göstermişlerdir, ancak bu azalma pa-
rezi kadar belirgin değildir. Ekstraoküler adale volümü 
ve optik sinir tutulumu ile maksimum sakkadik hızdaki 
azalmanın korelasyon gösterdiği bildirilmiştir (33). 

Kayıp Adale 
Şaşılık cerrahisinden sonra beklenmeyen düzeyde 

hiper ya da hipokorreksiyon v a r s a ve oküler rotasyon
da kısıtlılık varsa kayıp adale düşünülmelidir. Fazla re-
zeksiyon, postoperatif ağrı, hemora j i ve ödem de motili-
teyi kısıtlayıcı etki yapabilir. Ayırıcı tanıda sakkadik hız
ların ö l ç ü m ü kullanılabilir. Postoperatif dönemde disin-
sersiyon ve kayıp adale gelişmesi durumunda doğru ta
nı ve hızlı tedavi gerekmektedir. Postoperatif ilk birkaç 
gün içinde kayan bir adaleyi lokalize etmek daha ko
laydır. Bir a d a l e y e disinsersiyon uygulandığında bu ada
lenin kasılmasıyla ortaya çıkan sakkadın hızında %40-
50'l ik bir azalma görülür (34,35). Bu da disinsersiyon-
dan s o n r a sakkadik hızın azaldığını, ancak hareketin ta
mamen kaybolmadığını göstermektedir. Bunun nedeni 
posterior intermüsküler membran ve Tenon kapsülünün 
fasiyal yapışıklıklarıdır. Reınsersıyon sağlandıktan sonra 
sakkadik hızlar no rma le döner. 

Erken postoperatif dönemde ağrı, irritasyon, adale 
travması, hemoraji ve ödem olsa da geriletmeden son
ra sakkadik hızlarda bir a z a l m a olmadığı gösterilmiştir 
(35). 

Postoperatif Restriksiyon 
Orbital cerrahi, dekolman ameliyatı ve mükerrer 

şaşılık cerrahisinden sonra o r taya çıkan hareket kısıtlı
lıklarında olayın a d a l e zayıflığı mı restriksiyon mu olduğu 
ayırdedilmelidir. Olay hafıfse traksiyon testi ile değer
lendirme sağlıklı olmayabilir. S a k k a d i k hızların ölçümü 
bu ayrımın yapılmasında yardımcı olabilir. Post operatif 
restriksiyon olan olgularda sakkadik hız lar normal bu
lunmuştur (36). 

Transpozisyon Cerrahisi 
Rektus adalesinde pa rez i olan olgularda transpo

zisyon cer rah is i uygulanabilir. Bu i ş lem gözün primer 
pozisyondaki durumunu düzeltmek ve adalenin hareke
tini arttırmak için yapılır, Transpozisyon cerrahisinden 
sonra erken postoperat i f dönemde sakkadik hız ölçümü 
ile a d a l e fonksiyonundaki a r t m a izlenmiştir (37). Bu 
b u l g u transpozisyonun etkisinin santral bir yeniden 
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öğrenme sonucu değil adalelerin yeni pozisyonunun 
mekanik etkisine bağlı olduğunu desteklemektedir. 

Botulinum Toksin Enjeksiyonu 
Botulinum toksini serotonin tarafından kalsiyum 

iyon transportunu engeller ve asetll kolin salınımını 
bloke ederek enjekte edildiği adalede geçici bir paralizi 
yapar. Etkisi 2-4 günde başlayıp 4-6 haftada sonlanır. 
Bu süre içinde adale ve orbital dokulardaki mekanik 
faktörlerde değşiklik olur ve antagonist adale daha 
güçlenir. Toksin enjeksiyonundan sonra sakkadik hız-
lardaki azalma ile bu paralizi hali gösterilmiştir (12). 

Posterior fiksasyon sütürü 
Kushner (38) posterior fiksasyon sütürü konulan 

hastalarda yaptığı sakkadik analizlerde, göz adalenin 
fonksiyon alanına girdiğinde hızda bir azalma olmadığını 
göstermişt i r . Bunu f i ksasyon sütürünün adalen in 
%50'sinden geçmesi ve kalan %50'lik kısmın fonksiyo
nel inserslosunun anatomik insersio olmasına bağlan
mıştır. 

İnternükleer Oftalmopleji 
Medial longitudinal fasikülüs lezyonu sonrası or

taya çıkan internükleer oftalmopleji ipsilateral gözde 
değişen derecelerde addüksiyon kısıtlılığı, kontrlateral 
gözde ise abdüksiyonda nistagmus ile karakterizedlr. 
Konverjans sırasında oluşan addüksiyon korunmuş 
olabilir. Metz ve ark (39) internükleer oftalmoplejinin 
özellikle erken dönemdeki tanısında sakkadik hızların 
ölçümünün faydalı olabileceğini göstermiştir. İnternük
leer oftalmoplejinin özellikle erken dönemdeki tanısın
da sakkadik hızların ölçümünün faydalı olabileceğini 
göstermiştir, internükleer oftalmoplejide addüksiyon 
sakkadik hızlarında azalma ve abdüksiyon nistagmu-
su gözlenir. Klinik olarak addüksiyon kısıtlılığı ol
mayan dönemlerde de sakkadik tuzlardaki değişim 
saptanmıştır (39,40). internükleer oftalmoplejinin bila
teral formu hemen her zaman multiple skleroz ol
duğunu gösteren bir bulgudur. O nedenle internü
kleer oftalmoplejinin tanısı hastaları gereksiz ve uzun 
dlagnostik işlemlerden koruyabilir. 

Thömke ve ark (41) bazı hastalarda İpsilateral ab
düksiyon hızında yavaşlama ve kontrlateral abdüksiyon 
sakkadlarında hipermetrik görünüm saptamışlardır. İp
silateral abdüksiyon sakkadındakl yavaşlamayı medial 
rektustaki tonik dinlenme aktivitesinin inhibe olmaması
na, kontrlateral hipermetrik abdüksiyon sakkadlarını İse 
pareziyi yenmeye çalışan İpsilateral medial rektusun 
aktlvitesine bağlamışlardır. 

Multiple sklerozun tanısında sakkadik göz hareket
lerinin anal iz in in manyet ik rezonans görüntü leme 
(MRG) kadar hassas bir yöntem olduğu Tedeschi (42) 
tarafından gösterilmiştir (MRG %78.2, sakkadik göz ha
reketleri %76.3). 

Myastenia Gravis 
Sakkadik hızların ölçümünün myastenia graviste 

tanısal değeri olduğu gösterilmiştir. Myastenia gravisin 
İnternükleer oftalmopleji, pupillanın korunduğu 3.sinir 
felci ve izole inferior rektus paralizisini taklit edebileceği 
bildirilmiştir (43-46). Bu da oftalmoplejinin tipik formları
nın bile özellikle değişkenlik gösteriyorsa Tensilon ile 
test edilmesinde fayda olduğunu gösterir. Metz ve ark 
(47) myastenia graviste tensilon enjeksiyonundan son
ra sakkadik hızlardaki artmayı ve optoklnetik nistag-
musta frekans ile amplitüddeki artmayı göstermişlerdir. 
Çalışma belirgin okülomotor zayıflığın görüldüğü sahada 
yapılmalıdır. Sakkadik hızların ölçümü ile myastenia 
gravlsli hastaların terapötlk İlaçlara olan cevabı da ta
kip edilebilir. 

Myastenia graviste motilite kısıtlılığına rağmen kay
dın başlangıcında sakkadik hızların normal olduğunu ve 
daha sonra azaldığını, oysa diğer tip oftalmoplejllerde 
maksimum hızların kayıt süresince hep aynı kaldığını 
göstermişlerdir, intrasakkadik yorulma myastenia gra
vis için tipiktir (48). 

Scott ve Colllns (49,50) adalede santral fibrillerin 
sakkadlar sırasında daha çok uyarıldığını saptamışlardır. 
Myastenia graviste santral fibrillerin relatif olarak korun
duğu görüşü göz önüne alınırsa düksiyondaki belirgin 
kısıtlılığa karşın sakkadik hızların başlangıçta yüksek 
oluşu açıklanabilir (51). 

Möbius Sendromu 
Möbius sendromunda genellikle bilateral fasial pa

ralizi ve horizontal hareketlerde kısıtlılık söz konusudur, 
vertikal rotasyonlar intakttır. Lagoftalmus, distal dilin 
parsiyel atrofisi, konjenital kalp defektleri ve ekstremite 
anomalileri ile birlikte olabilir. Möbius sendromunda na-
zal ve temporal sakkadlarda yavaşlama olduğu, vertikal 
patolojinin horizontal rektusları tutan supranükleer bir 
lezyona bağlı olabileceği düşünülmektedir. Fasial sinirin 
tutulumu da muhtemelen nükleer veya infranükleer bir 
lezyona bağlıdır. 

Kronik Progresif Eksternal 
Oftalmopleji (KPEO) 
Erken dönemlerinde ve hafif formlarında K P E O 

genellikle yanlış tanı alır. Hastalarda çoğunlukla oftal
mopleji ve ptozis bulunur ve oftalmopleji simetriktir. 
Tensilona cevapsızlığı myastenia gravisten ayrılmasında 
yardımcıdır. Yorgunlukla oftalmoplejide artma gözlen
mez. K P E O ' l u hastalarda gözün hareket edebildiği 
alanlarda yapılan sakkadik ölçümlerde tüm hızlarda 
azalma saptanmıştır ve bu azalma her iki gözde simet
riktir (48,53). KPEO' lu hastalarda semptomların başlan
gıcı ile tanının konulması arasında genellikle uzun bir 
süre vardır. Bu hastalar konjenital ptozis, myastenia 
gravis, myotonia konjenita, multiple skleroz, tlroid oftal-
mopati olarak yanlış tanı alabilirler. Tüm hareket yönle-
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r inde sakkadik hızlarda görülen azalma K P E O ' y a spe
sifiktir. Sakkadik hızların ölçümü ile hasta gereksiz test 
ve tedavilerden korunmuş olur. 

Sakkadik hızların ölçümü şaşılıktaki tüm problem
lerde gerekil olmamasına karşın pek çok kompleks ve 
birbiriyle karışan patolojinin ayırdedilmesinde önemli 
yeri vardır. Traksiyon testi ile beraber adale kuvveti, 
adale restriksiyonu ve orbital restriksiyon hakkında 
önemli bilgi verir ve bu bilgi uygun cerrahi planın yapıl
masında son derece önemlidir. 
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