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1. GIRIS

Orbitada yerlesen farkli doku tipleri nedeniyle, gelisen tiimdrler gesitlilik
gosterir. Orbitada yer kaplayan lezyonlar ve insidans oranlarini bildiren literatiirde
birgok calisma mevcuttur. Degisen insidans oranlari, caligmalarin yapildigi cografi
bolgeye ve kliniklere (norosirurji, otolaringoloji vb.) bagli olarak degismektedir.
Bu nedenle diinya genelinde kesin bir insidans saptanmasi zordur ve
bildirilmemistir.

Orbita tlimorlerinin, tan1 ve tedavi yontemleri hakkinda bilgi sahibi olmak
son derece Onemlidir. Orbita tiimorlerine yaklasimda olgunun yasi, timdriin
yerlesimi, ve radyolojik bulgular dikkate alinmalidir, ancak tedavi yontemi igin
patolojik profil belirlenmelidir.

Orbita cerrahisinde dikkatli hasta se¢imi ve danigmanlik hastanin ameliyata
hazirlanmasinin 6nemli asamalarindandir. Orbita cerrahisinde komplikasyonlart en
aza indirmek i¢in tam bir preoperatif degerlendirme yapmak, uygun cerrahi
yaklasimi segmek ¢ok dnemlidir. Ameliyat sonrasi yakin takip ve gérme kaybinin
potansiyel olarak geri dondiiriilebilir nedenlerinin acil tedavisi sonuglari
lyilestirebilir.

Caligmamizda orbitanin benign ve malign lezyonlar1 nedeniyle orbita
cerrahisi gegiren olgulari; histopatolojik taniya gore siniflandirmak, demografik ve
preoperatif klinik 6zelliklerini belirlemek, postoperatif klinik 6zellikler, cerrahi

yaklasim ve komplikasyonlar1 degerlendirmek amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Orbita Anatomisi

Orbita gbdz kiiresini koruyan bir yuva gorevi gormektedir. Orbita
hastaliklarina, travmalarina cerrahi yaklasimda dogru degerlendirmenin
yapilabilmesi i¢in anatominin ayrmtili bilinmesi gerekmektedir. Orbita yapisinin
icinde gorme fonksiyonlarini destekleyen karmasik bir diizen vardir. Kaslar, sinirler
ve vaskiiler elemanlar arasindaki bosluklar1 orbita yag: ile bag dokusu fasyasinin

olusturdugu yastiklar doldurur (1, 2).

2.1.1 Kemik Orbita

Orbita rimi kalin, kuvvetli kemik yapidan olusurken orbita duvarlar1 daha
incedir. Kemiksi orbita; tabanini orbital rimin olusturdugu dortgen piramit
seklindedir. Ust duvarini frontal kemik ile sfenoid kemigin kiiciik kanad1 olusturur.
I¢ duvari; maksillanin frontal ¢ikintisi, lakrimal kemik, sfenoid ve etmoid-lamina
paprisea yapar. Lamine paprisea etmoid hiicreler tarafindan desteklenir ve bu
sayede dayaniklilig1 artar. Alt duvar 6nde zigomatik kemik uzantisi ile maksiller
kemik, arkada ise palatin kemikten olusur. Infraorbital sulkus ve arka kisim-
etmoidal kemik sinir1 tabanin en ince kismidir. Blow-out (patlama) kiriklart en sik
alt duvar, arka bolgede izlenir. Dig duvar ise dnde frontal kemigin zigomatik
uzantisi ile zigomatik kemik, arkada sfenoidin kiiciik ve biiyiik kanadi ile zigomatik
kemigin arka boliimiinii olusturur. Zigomatikosfenoid siitiir klasik olarak kirilmaya

en yatkin, ince kisimdir. Orta kraniyal fossa ile komsulugu nedeniyle 6nem tasir.



Orbitalarin i¢ duvarlar1 birbirine paralel iken lateral duvarlar birbirine dik
ac1 olusturur. I¢c ve dis duvar aras1 aci yaklasik 45 derecedir. Orbita kenari
yiiksekligi 35 mm, genisligi 40 mm ve derinligi 40-50 mm’dir. Orbitalar arasi
mesafe 25 mm olup hacmi 30 cc’dir. Orbitanin en genis kismi kemiklerin konveks
yapisina bagli olarak rimden yaklasik 1 cm geridedir (2-5).

Orbitadaki agikliklardan sinirler ve damarlar gegmektedir.

Ust_Orbital Yarik: Sfenoid biiyiik ve kiiciik kanadi arasinda bulunan

yaklasik 18-22 mm uzunlugunda bir yariktir. Icinden 3. 4. 6. kraniyal sinirler,
lakrimal sinir, frontal sinir, nazosiliyer sinir, orta meningeal arterin oftalmik dali,
lakrimal arterin rekiirren dali, siiperior orbital ven, siiperior oftalmik ven geger. Bu
yarigin radyolojik olarak genislemesi anevrizma, menenjiom, kordoma, hipofiz
adenomu veya orbital apex tiimorlerini akla getirmelidir.

Alt Orbital Yanik: Sfenoid, maksilla ve palatin kemiklerin arasindaki

acikliktir. Infraorbital sinir, zigomatik sinir, lakrimal bezin parasempatik lifleri,
infraorbital arter ve ven, pterigoid pleksusun inferior oftalmik dali buradan orbitaya
girer. Ust orbital yarigin hemen &niinden baslar, uzunlugu yaklasik 20 mm’dir ve
orbital rimin 20 mm gerisinde sonlanir. Orbita bu yarik ile pterigomaksiller fossaya
baglidir.

Optik Kanal: Sfenoid kemik i¢inde yer alir. Optik sinir, oftalmik arter ve
santral retinal venin orbitaya giris yoludur. Normalde 5-6 mm ¢apindadir ve eriskin
capina 3 yasinda ulasir. iki optik kanal arasi farkin 1 mm’den fazla olmasi ya da

kanal ¢apinin 6.5 mmden fazla olmasi patolojiktir.



On ve Arka Etmoidal Foramen: Orbita i¢ duvarinda frontoetmoidal siitiir

hattindadir. Anterior ve posterior etmoidal arterler bu kanaldan gecgerler. Kribriform
tabaka seviyesini gostermesi ve anterior kranial fossa ile orbita iligkisini gdstermesi
nedeniyle cerrahi sirasinda yol gosterici noktalardir. Orbital rimden anterior
etmoidal arter girisine uzaklik 20-25 mm’dir. Bundan yaklasik 12 mm geride olan
posterior etmoidal arter ise optik sinire sadece 6 mm uzakliktadir.

Infraorbital Foramen: infraorbital sinir, arter ve ven geger. Maksiller

tiimor ya da enfeksiyonlarin orbitaya ya da beyne yayilim yoludur.
Damar ve sinirlerin yogun oldugu, ekstraokiiler kaslarin basladig1 orbital

apeksin posteriorunda kaverndz siniis yerlesir (2, 5).

2.1.2 Periorbita

Orbita kemikleri fibroz periorbita ile kaplidir. Periorbitanin siitiir hatlarinda;
foramina, fissiirler, arkus marjinalis, lateral orbital tiiberkiil ¢evresinde siki
baglantilar vardir. Diger alanlarda kemiklerden kolayca ayrilabilir. Orbital rimde
kalinlagip septumun baslangicini olusturur. Damar ve sinir aginin girdigi bolgeler
disinda iist orbital yarig1 6rter ve dura mater ile devamlilik gdsterir. Orbita cerrahisi

sirasinda vaskiilarizasyonu ¢ok oldugu i¢in dikkat edilmesi gereken bir yapidir (5).

2.1.3 Orbita Fasyalan

Orbital septum arkus marjinalis-orbital rim periostundan baslayan ince
fibroz bir membrandir. Periorbitaya dairesel septali uzantilar vermektedir. Bu
septalar 360° globu cevreleyerek globun santralizasyonu ve stabilizasyonunu

saglamaktadir. Esnek yapida olduklart i¢in harekete engel degillerdir. Medialde



lakrimal kreste yapisir; lakrimal kese ile orbital yapilar1 birbirinden ayirir. Lateralde
lateral kantal ligamentin 6niinde ve siiperfisiyal orbikiilaris kasinin arkasinda yer
alir. Derin orbikiilaris kaslarinin arkasinda Whitnall tiiberkiiliine yapisir. Alt
kapakta tarsa alt kapak retraktdrleriyle birlestikten sonra yapisir. Ust kapakta ise iist
tarsal bolgeye ulagsmadan once levator apondrozunda birlesir. Septumun hemen
arkasinda preapondrotik ve alt kapak yag kesecikleri bulunur. Septumun kuvveti
kisisel ve yasa bagl degisiklikler gosterebilir.

Tenon kapsiilii glob ile orbita yag dokusunu birbirinden ayiran esnek bir
yapidir. Limbusun biraz gerisinden bagslar, rektus kaslariin etrafinda kalinlagir ve
optik sinir etrafinda en incedir.

Inferiorda rektus kasi kilifi ile inferior oblik kasi kilifi birlesir ve Whitnall
tiiberkiiliine uzanarak globu hamak gibi asan Lockwood ligamenini olusturur.
Orbita taban kiriklarinda globu alttan destekler.

Whitnal siiperior transvers ligament medialde troklear fasyaya, lateralde
lakrimal gland fasyasina baglanir. Levator palpebralis superior kasinin apondroza

dondiigii hattir ve pitoz cerrahisinde 6nemli anatomik noktalardan biridir (2, 5).

2.1.4 Orbita Yag Dokusu

Globu destekleyen bir yastik¢ik gorevi goriir, damar ve sinirden zengin bir
dokudur. Globun septum tarafindan 6ne prolabe olmasini 6nler. Yasla beraber
septum ve orbikiilaris kasinin toniisiiniin azalmasi ile 6ne dogru gelerek
torbalanmalara neden olabilir. Ust kapakta medial ve santral, alt kapakta ise medial,

santral ve temporal olmak iizere 5 adet yag kesecigi oldugu kabul edilir. Ust kapakta



septumu aginca karsilastigimiz sar1 renkli yag kesece§i preapondrotik yag
kesecigidir. Beyaz renkli olmasi ile diger yag keseciklerinden ayrilir. Dorsal nazal
arter ve infratroklear sinir nazal yag dokusundan gecer dolayisiyla bu bolgedeki yag
rezeksiyonu daha agrili olabileceginden anestezi bu bolgelere daha derin
uygulanmalidir. Temporal lobda lakrimal gland varken yag keseciginin olmamasi
yag eksizyonu yapilirken mutlaka akilda tutulmasi gereken bir noktadir. Alt kapakta
inferior oblik kas ile yag kesecikleri i¢ nazal, santral ve temporal olarak boliiniirler

2, 5).

2.2 Orbita Dolasim ve innervasyonu

2.2.1 Orbita Arter ve Venoz Sistemi

Orbita ana arteri karotis internanin bir dali olan oftalmik arterdir, orbitaya
girdikten sonra ¢esitli dallar vererek orbita ve globun beslenmesini saglar. Optik
sinirin inferiorunda globun yaklasik 8 mm gerisinde ilk olarak santral retinal arter
ayrilir, optik siniri gecerken uzun ve kisa posterior silyer arteri ve globa yakin
cevresinde ise 15-20 ug dalin1 verir. Lakrimal arter lateral rektus kenarinda lakrimal
sinirle birlikte ilerler ve rekiirren meningeal arter ile anastomoz yapar. Rekiirren
meningeal arter ise superior orbital fisslirden gegerken zigomatikotemporal ve
zigomatikofasiyal dallar1 verir. Bu dallar orbita lateralinde es sinirleri ile birlikte
ilerler. Rektus kaslarini besleyen yedi on siliyer arter vardir. Lateral rektus disinda
diger rektuslar iki, lateral rektus tek siliyer arter ile beslenir.

Siiperior orbital arter levator palpebralis siiperiorun medialinde ilerler, daha

sonra orbita tavaninda eslik eden sinirler ile yol alir. Orta kisimda posterior



etmoidal arter dalin1 verir, medial orbita kenaria gecer ve anterior etmoidal arter
dalini verir. Oftalmik arter palpebral arka da katilan, troklea altindan orbitadan
cikarak burun kokiine yayilip fasial arter ile anatomoz yapan dorsal nazal arter ile
sonlanir.

Orbita vendz sistemi ise septalarin icinde seyreder. Seyrinde kisisel
farkliliklar olabilir. Supraorbital venin anastomoz dallari, angiiler ve supratroklear
ven ile olusur. Siiperior rektus kasinin altinda seyreder. Vorteks venlerini, orbital
ve muskiiler dallar1 toplayarak siiperior orbital fissiirden gecerek kaverndz sintise
drene olur. Inferior orbital ven ise orbitanin alt kismindaki dallari, infraorbital veni
ve derin fasiyal veni toplar. Inferior orbital fissiirden gegerek pterigoid plesksusa
ya da siiperior orbital fissiirden gecerek kavernz siniis veya superior orbital vene
dokiiliir (2).

Orbita lenfatik damarlar1 tam olarak belirlenememistir (2, 6, 7).

2.2.2 Orbita Innervasyonu

Trigeminal sinirin derin orbital dokulardaki innervasyonu ciltteki
dagilimina paraleldir. Trigeminal sinir kaverndz siniis lateral duvarda frontal-
lakrimal-nazosilyer olarak ii¢ dala ayrilir. Frontal sinir superior orbital fisslirden
girdikten sonra orbita siiperiorunda seyreder ve siiperior orbital ve supratroklear
sinirleri verir. Lakrimal sinir de {ist orbital yariktan girer, zigomatikotemporal
sinirden bir dal alarak lakrimal bez, konjonktiva, {ist kapak lateralini innerve eder.
Nazosiliyer sinir ise Zinn halkasindan girer oftalmik arterin yaninda optik sinir

iizerinde seyreder, siiperior oblik ve medial rektus arasindan gecer. Kisa ve uzun



siliyer sinirleri verir. Uzun siliyer sinir {ist sliperior sempatik gangliyondan gelen
sempatik sinir liflerini tasir ve pupil dilatasyonunu saglar. Kisa siliyer sinir ise
medial orbita duvarinda seyreder. Posterior ve anterior etmoidal sinir dallari ise
etmoid ve nazal kaviteyi innerve eder. Kisa posterior siliyer sinir ise siliyer
ganglionda sinaps yapar ve pupil miyozisini saglayan parasempatik lifleri tasir.
Infratroklear sinir- siiperior oblik kasinin altinda seyreder ve orbitadan ¢ikmadan
supratroklear sinirle anastamoz yapar. Infratroklear sinir alt kapak mediyalini,
burun kenarini, konjonktivay1 ve lakrimal keseyi innerve eder.

Trigeminal sinirin maksiller dalinin verdigi infraorbital sinir infraorbital
sulkustan ge¢ip infraorbital foremenden ¢ikar ve alt kapak duysal innervasyonunu
saglar. Orbita blow-out kiriklarinda ve cerrahilerinde bu sinirin hasarlanmasi ile alt
kapakta duyu kaybi ortaya ¢ikabilir.

Goz dis1 kaslar1 innerve eden okiilomotor sinirin motor dallar1 3., 4., 6.
kraniyal sinirlerdir. Okiilomotor sinir kaverndz siniisiin laterali boyunca ilerler ve
burada iist-alt dallarmni verip infraorbital fissiirden gecip orbitaya girer. Ust dali
siiperior rektus ve levator palpebrayi innerve ederken, alt dali Zinn halkasindan
gecerek medial ve inferior rektus, inferior oblik kaslarmni innerve eder. inferior dal
ayni zamanda siliyer gangliyondan gelen parasempatik lifleri de tasir.

Troklear sinir kaverndz siniisten gectikten sonra orbitaya siiperior orbital
fissiirden girer ve siiperior oblik kas1 innerve eder. Abdusens ise uzun intrakraniyal
seyri sirasinda temporal kemik ile oksipital kemik bilesimindeki petrozal siniisten

gecer, karotid arter ile trigeminal gangliyon arasinda seyreder. Orbitaya siiperior



orbital fisslirden girip lateral rektusu innerve eder. Uzun seyri nedeniyle en sik
travma, tiimor, anevrizma ve enfeksiyondan etkilenen sinirdir.

Optik sinirin orbita igerisindeki seyri 24-30 mm’dir. Glob ise optik
foremenden 18 mm wuzakliktadir. Bu fazlalik nedeniyle optik sinir hafifce
inferotemporale kivrimlanir. Kalinligt 4 mm olup skleradan optik kanala kadar
dura, araknoid ve pia ile kaplidir.

Okiilokardiyak refleks trigeminal sinirin afferent liflerinin uyarilmasi ile
baslar, bu lifler beyin sapindaki retikiiler formasyondaki vagal sinirin visseral motor
lifleri ile sinaps yapar. Sonucta hastada bradikardi, hipotansiyon ve bulanti geligir

(2,5).

2.3 Orbita Hastaliklarinda Semptomlar ve Klinik Bulgular

Hastanin anamnezi, semptomlar1 ve muayene bulgulari taniya yaklasimda
yardimcidir. Orbita hastaliklarinda semptomlar agri, ¢ift gorme, gorme
keskinliginde azalma ve pitozis olarak siralanabilir. Klinik bulgular ise proptozis,
palpasyon ile kitle saptanmasi, pulsasyon ve periorbital degisikliklerdir. Agri;
inflamatuar, enfeksiyoz ve malign tiimoral hastaliklarda sik goriilen bir
semptomdur. Cift gorme; goz dis1 kaslarda paralizi ya da okiiler hareketlerde
kisitlilik nedeniyle gelisebilir. Gorme keskinliginde azalma; optik siniri tutan
infiltrasyon, inflamasyon ve kompresyonda ortaya ¢ikabilir. Beraberinde renk
gorme bozuklugu, afferent pupil defekti, gorme alan1 defekti ve gorsel uyarilmig

potansiyellerde (VEP) latansta uzama goriilebilir. Siiperior orbital kitleler levator



kast fonksiyonunu etkileyerek ya da lakrimal bez kitleleri mekanik etki ile iist
kapakta pitozise neden olabilir.

Proptozis; orbitada yer kaplayan herhangi bir olusum nedeniyle goz
kiiresinin 6ne dogru yer degistirmesidir. Proptozis ve ekzoftalmus tanimlari
genellikle es anlamli olarak kullanilsa da ekzoftalmus tiroid orbitopati varliginda
gbzlin One yer degistirmesi anlaminda kullanilmaktadir. Orbital inflamatuar
hastaliklar, orbital seliilit, psddotiimér, kaverndz siniis trombozu, mukosel,
orbitanin vaskiiler hastaliklar1 ve orbita tlimorleri proptozise yol agmaktadir.
Lezyonun giinler ya da haftalar icinde progresyon gostermesi halinde inflamatuar
hastaliklar, tiroid oftalmopati ve malign tiimor olasilig1 akla gelirken, aylar ve yillar
icinde gelismesi benign karakterde oldugunu diisiindiirmektedir. Lezyonun
lokalizasyonu, ¢evre dokular ile olan iliskisi, sertligi veya yumusakligi, ylizeyinin
diizgiin olup olmamasi lezyonun karakteri hakkinda fikir vermektedir. Lezyonda
pulsasyon olmasi arteriyovendz fistiil, meningoansefalosel varligimi akla
getirmelidir. Goriilebilecek periorbital bulgular konjonktivada hiperemi, kapak
retraksiyonu, kapakta ekimoz ve egzematdz degisikliklerdir. Fundus muayenesinde
kitle basisina sekonder optik disk atrofisi, optosiliyer sant damarlar1 ve koryoretinal

katlantilar goriilebilir (1, 2, 5).
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Tablo 1: Proptozis yoniine gore tiimdrlerin dagilimi

Aksiyel Asag1 Proptozis Yukari Proptozis ice Dssa Enoftalmus

Proptozis Proptozis Proptozis

Psidotiimor Mukosel Maksiller Tiimor Lakrimal bez tiimorleri Mukosel Bazi metastatik
tiimérler

Orbital Frontal siniis tiimérleri Inferior Lenfoma Sfenoid kanat Sekonder siniis ve

Lenfoma menenjiyomu paranazal tiimdrler Radyoterapi

Hemanjiyom Norofibromlar Lakrimal kese tiimorleri Kemik tiimor ve kistik

lezyonlar

Kemik tiimérleri Inferior kapiller hemanjiyom Uyiik intrakonal kitleler

Rabdomiyosarkom Rabdomiyosarkom Metastatik Tiimorler
Dermoid kist ve tiimérler Ewing Sarkomu Lakrimal kese tiimérleri
Niroblastom Metastatik Karsinom Lenfoma

2.4 Orbita Hastaliklarinda Radyolojik inceleme Yontemleri

Orbita hastaliklarinda lezyonun yeri, simirt ve komsu yapilar ile iliskisini
saptamak i¢in tam oftalmolojik muayene sonrasi ¢esitli goriintiilleme yontemlerine
bagvurulabilir. Direkt orbita grafisi, orbita ultrasonografisi, doppler ultrasonografi,
bilgisayarl1 tomografi, manyetik rezonans goriintiileme, anjiografi gibi tetkikler
yapilabilmektedir.

Direkt grafilerden kemik biitiinliigii, destriiksiyon varligi, paranazal siniis
patolojisi ve orbitayla iligkilerini degerlendirnek amaciyla faydalanilir. Direkt
orbita grafisi ile gorlintiilemede cesitli pozisyonlarda goriintiileme istenebilir.
Waters grafisi orbita taban 6n kisminin, 6n etmoid hava hiicrelerinin, orbita i¢ duvar
kisminin, zigomatik ark ve i¢ duvarin degerlendirilmesini saglar. Caldwell
grafisinde lakrimal bez ¢ukuru, sfenoidin biiyiik ve kiiclik kanad, {ist orbital yarik,
siniis i¢ duvarlar1 goriintiilenebilir. Yan grafide iist orbital rim, paranazal sinisler,
maksiller siniisiin arka duvari, pterigoid tabakay1 incelemek miimkiindiir.

Ultrasonografi, yiiksek frekansli ses dalgalar1 kullanilarak doku imaji1 ile

orbita ve periorbitadaki patolojik degisiklikleri gosteren noninvazif ve uygulamasi
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kolay bir yontemdir. Orbita apeksine yakin yerlesmis lezyonlarda yansiticiligin
azalmasi nedeniyle yetersiz bilgi verir. Doppler ultrasonografi, dokularda kan akim
hiz1 ve yoniinii gdstermesi nedeniyle vaskiiler anomalilerde tanida yardimeidir.

Bilgisayarli tomografide (BT), ince X 1sim1 hiizmeleri matriks seklinde
dokulardan gegirilir ve dokular yogunluga bagl kontrast farki ile goriintiilenir. Bu
sekilde lezyonun lokalizasyonu, yogunlugu ve boyutlari hakkinda detayli bilgi
verir. Travma, tiroid oftalmopati, kemik patolojileri, paranazal siniis patolojileri ve
seliilit diigiiniilen hastalarda BT ile goriintiileme yapilmasi 6nerilir.

Manyetik rezonans goriintileme (MRG), -elektromanyetik ortamda
radyofrekans atimlar ile kaydedilen goriintiidiir. Sinyalin olusturulmas1 biyolojik
dokularda sik bulunan elementlerin manyetik izotoplarmin varligina baghdir ve en
sik goriintiilenen izotop ¢oziinmiis hidrojen ¢ekirdegi ya da protondur. Yumusak
doku lezyonlarinda, tiimor, optik sinir travmasti, enflamasyon, intrakraniyal tutulum
diistintilen durumlarda taniya yaklasimda tomografiden tistiindiir.

Vaskiiler lezyon diisiiniilen olgularda MR anjio, orbital venografi-
arteriografi ¢ekilebilir. Orbita hastaliklarinda en ¢cok BT ve MRG kullanilmaktadir.
Kemik dokuyu ilgilendiren, kalsifikasyon siliphesi olan olgularda BT kullanilirken,

yumusak doku kitlelerinde MRG tercih edilmektedir (1, 2).
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Tablo 2: Orbita timorlerinde MR o6zellikleri

Orbital Tamor T1 T2 Kontrast Sonrast

Psddotiimor Ekstraokiiler kaslara gore hipointens Ekstraokiiler kaslara gore hipointens Belirgin kontrast tutulumu

Lenfoma Orbita yag dokusuna gore hipointens Orbita yag dokusuna gore hipointens Homojen kontrast tutulumu

Orbital Hemanjiyom Kaslara gore izointens Kaslara gore hiperintens Heterojen boyanma paterni

Lenfanjiyom Yag dansitesinde heterojen Hiperdens, parlak heterojen Heterojen parlak boyanma

Dermoid kist/tiimor Yag dansitesinde parlak gériiniim Yag dansitesinde koyu goriiniim

Metastazlar Kaslara gore izointens Hiperintens (parlak) Belirgin kontrast tutulumu

Sfenoid Kanat Menenjiyomu Kaslara gore hipointens Hiperintens (parlak)

Nérofibrom Hipointens Hiperintens (parlak)

Optik Sinir Menenjiyomu Kaslara gire Hipo veya izointens Kaslara gore hipointens (koyu) Belirgin kontrast tutulumu

Hematik kist Yag dansitesinde (parlak) Hiperintens (yaga gore)

Benign Mikst Tiimor Kaslara gore izointens Kaslara gore hiperintens Belirgin kontrast tutulumu

Adenokistik Karsinom Diizensiz sinurli-Heterojen kaslara gire Heterojen hiperintens Heterojen kontrast tutulumu
hiperintens

Mukosel Su igerigi baskinsa (daha sik) hipointens Su igerigi baskinsa hiperintens (parlak), ~ Kemik destriiksiyonu lezyon periferinde
(koyu), protein icetigi baskinsa hiperintens protein icerigi baskinsa hipointens kontrast boyanma

2.5 Orbita Hastaliklarinda Patoloji ve Laboratuvar Bulgular:

Orbital lezyonlarin tanisi genellikle orbitotomi yoluyla elde edilen dokunun
analizini gerektirir. Dogru taniy1r saglamak icin doku Orneginin uygun sekilde
alinmasi, isaretlenmesi ve lezyon hakkinda bilgi verilmesi gerekir. Cogu doku
ornegi kalict kesit analizi i¢in formalin i¢ine yerlestirilir. Lenfoproliferatif bir
lezyondan siipheleniliyorsa akim sitometri analizi i¢in bir miktar taze doku
gonderilmelidir. Dondurulmus kesit degerlendirmesi ameliyat sirasinda yapilabilir
ancak genellikle orbita tlimoriiniin kesin tanist i¢in kullanilmaz. Ancak onerilen
biyopsi alani belli olmadiginda, kalic1 kesit analizi i¢in uygun dokunun elde
edildigini dogrulamak amactyla dondurulmus kesitler yararli olabilir. Dondurulmusg
kesit analizi ayn1 zamanda intraoperatif tiimor sinirlarii belirlemek ve tlimoriin
tamamen ¢ikarilmasini saglamak i¢in de kullanilir.

Orbita hastaliklarinin  tanisinda biyokimyadan da yararlanilmaktadir.

Anormal tiroid fonksiyonunun taranmasi genellikle T4 ve tiroid uyarict hormon
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(TSH) testlerini igerir. Bu serum testlerinin sonuglart tiroid orbitopati (TO)
hastalarinin %90'inda anormaldir. Bununla birlikte, sonuglar normalse ancak tiroid
hastaligindan hala giicli bir sekilde siipheleniliyorsa, tiroid uyarici
immiinoglobulinler veya TSH reseptor antikorlar1 gibi ek endokrin ¢aligmalari
diistintilebilir, clinkii bu testler tiroid hastaligini tespit etmede daha yiiksek
duyarliliga sahiptir. Polianjiitli graniilomatoz (eski adiyla Wegener graniilomatozu)
sklerokeratit veya eslik eden sinilis hastaligi ve orbital kitle lezyonlar1 olan
hastalarda disiiniilmelidir. Bu nadir hastalik ic¢in yararli bir test, sitoplazmik
boyama modelini (c-ANCA) gosteren antindtrofil sitoplazmik otoantikor (ANCA)
serum tahlilidir. Ancak lokalize hastalik durumlarinda test sonuglar1 baslangigta
negatif olabilir. Serum anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) ve lizozim testi

sarkoidoz tanisinda yardimei olabilir (1).

2.6 Orbita Hastaliklarimin Genel Siniflandirilmasi

Orbita hastaliklari; konjenital anomaliler, inflamatuar ve enfeksiyoz
hastaliklar, neoplazi ve malformasyonlar, travmalar seklinde genel olarak
siniflandirilir.  Enfeksiydz hastaliklar; orbital seliilit, nekrotizan fasiit,
mikobakteriyel enfeksiyonlar, zigomikoz, aspergilloz ve parazitik hastaliklar iken
non-enfeksiy6z inflamatuar hastaliklar; tiroid oftalmopati, vaskiilit, sarkoidoz,
immunglobulin G4-iliskili hastalik ve nonspesifik orbital inflamasyonlardir.

Orbita neoplazi ve malformasyonlarin1 da koken aldiklari yapiya gore
siniflandiracak olursak; vaskiiler, noral, mezensimal, lenfoproliferatif, lakrimal

gland kokenli seklinde gruplandirabilir(1).
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Tablo 3: Orbita neoplazisi ve malformasyonlarinin siniflandirilmasi

Orbita Neoplazisi ve Malformasyonlari

Vaskiiler Infantil (Kapiller) Hemanjiom
Kavernéz Hemanjiom

Lenfatik Malformasyon-Lenfanjiom
Arterioven6z Malformasyon
Arteriovendz Fistiil

Orbital Hemoraji

Orbita Varisi

Noral Optik Sinir Gliom
Norofibrom

Menenjiom
Schwannom

Mezenkimal Rabdomiyosarkom
Diger mezensimal tiimdrler

Lenfoproliferatif Lenfoid hiperplazi ve lenfoma
Plasma hiicreli tiimorler
Histiositom

Ksantagraniilom

Lakrimal Gland Pleomorfik Adenom

Adenoid Kistik Karsinom
Malign Mikst Timor

Lenfoid proliferasyon

2.6.1 Vaskiiler Tiimorler, Malformasyonlar ve Fistiiller

infantil (Kapiller) Hemanjiom: Cocuklarda sik goriilen primer benign
orbita timoriidiir. Lezyonlar dogumdan itibaren veya yasamin ilk birkag¢ haftasinda
goriilmeye baslar. Ilk 6-12 ayda hizli biiyiir, 1 yastan sonra regrese olabilir.
Lezyonlarin %75'1 3-7 yas arasinda diizelir. Kadin cinsiyet, diisiik dogum agirligi,
prematiirite ve anneden koryon villus Orneklemesi infantil hemanjiyomlarla
iligkilidir (8-11). Yiizeysel, cilt alt1 veya mavimsi olabilirler. Orbita derinlerinde
olan hemanjiomlar ise herhangi bir cilt degisikligi olmadan, giderek biiyiliyen bir

kitle olarak ortaya cikabilirler (12). Manyetik rezonans goriintiileme (MRG),
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karakteristik ince, lezyon i¢i vaskiiler kanallar1 ve yliksek kan akisin1 gostererek
infantil hemanjiyomlar1 diger vaskiiler malformasyonlardan ayirmaya yardimci
olabilir. Renkli Doppler ultrason goriintiileme, bu lezyonlarin teshisi i¢in glivenilir
ve ucuz bir goriintiilleme aracidir ve siklikla kitle i¢inde cok sayida kan damari ve
bol miktarda kan akis1 gosterir. Periokiiler bolgede, infantil hemanjiyomlar en sik
olarak orbitanin siiperonazal kadraninda ve iist gz kapaginin medial kisminda
meydana gelir. Viicudun diger kisimlarindaki hemanjiyomlarla iliskili olabilirler;
ornegin boynu ilgilendiren lezyonlar hava yolunu tehlikeye atabilir ve solunum
tikanikligina neden olabilir. Biiyiik i¢ organ lezyonlar1 trombositopeniye neden
olabilir (Kasabach-Merritt Sendromu).

Infantil hemanjiyomlarin baslica okiiler komplikasyonlar1 ambliyopi, sasilik
ve anizometropidir (13). Gorme bozuklugu veya ciddi sekil bozuklugu tedavi
gerektirse de, bu tiir komplikasyonlarin gelisebilecegi netlesene kadar tedavi
ertelenebilir (14). Tedavi gerektiren grupta ilk basamak tedavi; B-blokerlerdir.
Topikal timolol, yiizeyel tlimoérleri tedavi eder ve sistemik yan etkileri sinirlidir.
Oral propranolol ise daha derin lezyonlar1 tedavi eder ve sistemik steroidlere gore
daha az yan etki sunar, ancak nadir durumlarda yasami tehdit eden hipotansiyon,
bradikardi ve hipoglisemi meydana gelebilir. Hastanin sistemik yan etkiler
acisindan takip edilebilmesi i¢in oral P-bloker tedavisine cocuk doktoru
rehberliginde baglanmalidir (9). B-blokdrlere yeterince yanit vermeyen lezyonlar,
topikal olarak, lokal enjeksiyonla veya agizdan uygulanan steroidlerle tedavi
gerektirebilir. Steroid enjeksiyonunun yan etkileri arasinda cilt nekrozu, deri alt1

yag atrofisi ve retinal embolik gérme kayb1 yer alir. Bebeklerde herhangi bir yoldan
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steroid tedavisi, hipotalamik-hipofiz-adrenal eksen baskilanmasina, sistemik
bliylime geriligine ve ¢esitli diger metabolik olumsuz etkilere neden olabilir (8, 15).

Steroidlere direngli lezyonlarin, daha kiigiik veya deri alt1 nodiiler lezyonlar
icin titiz hemostaz ile cerrahi eksizyon diisiiniilebilir. Pulsed- dye lazer (PDL)
tedavisi hemanjiyomun yiizeysel bilesenlerini iyilestirebilir (16, 17). Radyasyon
tedavisi de kullanilmistir, ancak katarakt olusumuna, kemik hipoplazisine ve
gelecekte maligniteye yol agabilir (18) (19). Ciddi yara izine neden olabileceginden
sklerozan soliisyonlar énerilmez. Involiisyon veya tedaviden sonra rezidii lezyonlar
cerrahi olarak ¢ikarilabilir (20).

Lenfatik Malformasyon (Lenfanjiom): Pluripotent vaskiiler anjiogenezin
bozulmasindan kaynaklanan, anormal gelisime ve konjenital malformasyona yol
acan diisiik akiml1 orbita lezyonlaridir. Konjonktiva, géz kapagi, orofarenks veya
siniislerde de meydana gelebilir. Orbitada genellikle yasamin ilk veya ikinci
dekadinda belirgin hale gelirler. Makrokistik (kistler >1 c¢m), mikrokistik (kistler
<l cm) veya karistk makrokistik/mikrokistik olarak tanimlanabilirler (21).
Lezyonlar sikistirllamaz ve valsalva manevrasiyla genisleyemez. Ancak {ist
solunum yolu enfeksiyonlarinda biiyiiyebilirler ve spontan intralezyonel kanamaya
(cikolata kisti) bagli ani proptozis ile ortaya ¢ikabilirler (22). Baz1 lezyonlar
lokalizedir ve yavas ilerler, bazilar1 ise orbita yapilarina yaygin olarak sizabilir ve
amansiz bir sekilde biiyiiyebilir. MRI’da, taniyr dogrulayan patognomonik
ozellikler (serum ve kirmizi kan hiicrelerinin sivi-sivi tabakalagmasiyla birlikte ¢ok
sayida iiziim benzeri kistik lezyonlar) goriilebilir (23). Hemodinamik 6zelliklerine

gore smiflandirilir, tedavi lezyonun hemodinamik akis 6zelligine baglidir. Bazi
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lenfanjiomlar 6nemli bir venoz akis bilesenine sahiptir ve vendz malformasyonlarla
ortligsen klinik oOzelliklere sahiptir. Bu lezyonlara kombine lenfatik venoz
malformasyonlar denir. Bu lezyonlar infiltratif bir yapiya sahiptir ve kapsiilli
degildir.

Lenfanjiomlarin tedavisi ¢esitli nedenlerden dolayr zordur: vaskiiler
kanallar tipik olarak endovaskiiler yaklagimlara uygun degildir, lezyonun infiltratif
dogasi siklikla orbita yapilarini igerir, ameliyat sirasinda ciddi kanama meydana
gelebilir ve niikks yaygindir (24). Asemptomatik ve ambliyojenik olmayan
lezyonlarda gozlem makul bir yaklasimdir. Eger tedavi gerekiyorsa, perkiitan veya
intraoperatif olarak intralezyonel sklerozan ajanlarin kullanimryla birlikte lezyonun
kiigtiltiilmesi basarili olabilir (21). Optik ndropati veya kornea iilserasyonu ile
komplike olan akut kanama, i¢i bos bir igne yoluyla kanin ultrason rehberliginde
aspirasyonuna veya agik cerrahi eksplorasyona yanit verebilir. Hafif hematomlar
kendiliginden ¢oziilebilirken, bu tiir kanamalarin kitle etkisi, lenfatik kanallardaki
kanama nedeniyle devam edebilir (25).

Cerrahi yaklasimlar lezyonun konumuna baghdir. Bunlar; lateral
orbitotomi, medial iist kapak- dikey anterior orbitotomi veya iist kapak cilt kivrim
anterior orbitotomidir (22).

Orbital lenfanjiomlu hastalarin %25 kadarinda bitisik olmayan intrakraniyal
vaskiiler malformasyonlarin meydana geldigi rapor edilmistir. Bu lezyonlarda
spontan kanama orani diigiiktiir ve profilaktik olarak tedavi edilmez.

Orbital Varis: Orbitanin genisleyebilir vendz malformasyonlari, valsalva

manevrasi ile genisleyen diisiik akisli lezyonlardir. Lezyon tikanmadigi zaman
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hastalar istirahat halindeyken enoftalmi sergileyebilirler. Hastanin bas1 bagimli hale
geldiginde veya valsalva manevrasi sonrasinda artan proptozis, vendz
malformasyonun varligimi diisiindiiriir (26). Indiiklenebilir proptozis disinda,
simetrik gdz i¢i basinglar1 (GIB), konjonktival damar tikanikliginin olmamas1 ve
Schlemm kanalinda kanin geri akisinin olmamasi nedeniyle oftalmik muayene
genellikle anlamli degildir (27). Tani, valsalva manevrasi sirasinda MRI veya
kontrasth bilgisayarli tomografi (BT) gibi goriintilleme yontemleriyle veya venodz
doniisii azaltan diger yontemlerle dogrulanabilir; Vakalar tikali damarlarin
karakteristik genislemesini gosterir. Tedavi; konservatiftir(28). Biyopsi kanama
riski nedeniyle 6n planda degildir. Ciddi agri, kompresif optik ndropatiye bagl
gormeyi tehdit eden hastalarda dekompresyon amagli cerrahi uygulanabilir (29). Bu
lezyonlar siklikla normal orbita yapilariyla i¢ ice gegtiginden ve kavernoz siniisteki
bol miktardaki vendz rezervuarla dogrudan iletisim kurdugundan, tam cerrahi
eksizyon zordur. Semptomatik lezyonlarn tedavisi tipik olarak kombine
embolizasyon ve eksizyondan olusur. Perkiitan sklerozanlar ek bir tedavi
secenegidir (29). Ancak acil dekompresyon gerektiren orbita kompartman
sendromu ortaya ¢ikabilir (23, 30).

Kavernoz Hemanjiom: Kaverndéz vendz malformasyonlar, gergin
olmayan, diisitk akimli vaskiiler lezyonlardir. Eriskinlerde en sik goriilen primer
orbita lezyonu olup tipik olarak yasamin dordiincii ve besinci dekadlarinda ortaya
cikar (31). Kadinlar vakalarin %6011 olusturur ve dolasimdaki Ostrojen ve
progesteron seviyeleri klinik ilerlemede rol oynayabilir; biiyiime bazen hamilelik

sirasinda hizlanir (32). Hastalar genellikle agrisiz, yavag ilerleyen proptozis ile
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basvurur. Okiiler bulgular arasinda; hipermetropi, sasilik, goz i¢i basing artisi, optik
sinir basisi ve retinal katlantilar goriilebilir. Kontrastli goriintiilemede erken
donemde noktal1 bir desen gosterirken; ge¢ donemde homojen kontrast tutulumuna
doniislir. Lezyon intrakonal ya da ekstrakonal yerlesim gosterebilir, kapsiillii iyi
siirlt bir kitle olarak izlenir. Lezyonlarin sistemik dolasim ile baglantis1 zayif
oldugu icin arteriyografi ve venografi tipik olarak taniya yardimci olmaz (23, 31).

Tedavi, lezyonun gorsel islevi bozdugu, belirgin propitozise neden oldugu
veya Onemli Olglide biiyiime gosterdigi durumlarda tam cerrahi eksizyonu
icerir(23). Kaverndz hemanjiomun biiyiime potansiyeli tan1 aninda veya
tamamlanmamis rezeksiyon sonrasinda tahmin edilemez; Nadir durumlarda bu
lezyonlar kendiliginden yayilabilir. Kapsiillii olduklar1 ve ¢evre dokudan nispeten
izole edildikleri i¢in ¢ikarilmasi ¢cogu zaman diger bir¢ok orbita tiimoriinden daha
kolaydir. Koronal goriintiileme optik sinire gore konumunu belirlemeye yardimci
olur ve cerrahi yaklagim lezyonun konumuna gore belirlenir. Daha derin lezyonlar
orbita apeksindeki hayati (ve bazen vaskiiler) yapilara bagli olabilir, dolayisiyla
bunlarin tamamen eksizyonu belirli riskleri barindirir. Orbital apeksin derinlerinde
yerlesmis lezyonlar i¢in radyoterapi diistintilebilir (33).

Arteriyovenéz Malformasyon: Arteriyovendz malformasyonlar (AVM),
vendz malformasyonlar gibi vaskiiler disgenezden kaynaklanan yiiksek akish
gelisimsel anomalilerdir. Drenaj yapan vendz dolasima hizli arteriyel akis ile
karakterize edilirler ve siklikla anastomozun boguldugu bdlgelerde meydana
gelirler. Dilate tirbuson episkleral damarlar ve pulsatil proptozis mevcut olabilir.

Orbital sant ve iskemik degisikliklere neden olabilir. Noninvaziv goriintiileme
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taniy1 destekler; BT yaygin kontrastlanmayr ve MRI akis bosluklarint gosterir.
AVM'de daha fazla arteriyel besleyici varsa yavas yavas genisler. Cogunlukla
ameliyat Oncesi selektif anjiyografi ve embolizasyon ve ardindan nidusun
rezeksiyonunu igeren tedaviyi gerektirirler. Nidusun tamamen rezeke edilememesi
niiksetmeye neden olabilir; ancak 6nemli bir morbidite olmadan nidusun tam
rezeksiyonu miimkiin olmayabilir. Ozellikle preoperatif embolizasyon yapilmayan
stipheli lezyonlarda cerrahi miidahale ile kan kaybina yol agan arteriyel kanama
meydana gelebilir.

Arteriovenoz Fistiil: Arteriovenoz fistiiller, bir arter ile bir ven arasinda,
aradaki kilcal yataktan akis olmaksizin anormal dogrudan baglanti ile karakterize
edilen edinilmis lezyonlardir. Arteriyovendz fistiil travma veya dejenerasyondan
kaynaklanabilir (34). Direkt ve indirekt (dural) olmak {izere 2 formu vardir. Direkt
karotis-kavernoz fistiiller, internal karotid arter ile kavernoz siniis arasindaki
baglant1 ile karakterize edilir; tipik olarak kaverndz siniis icindeki i¢ karotis
atardamarinin bir dalinda yirtik veya delik olusturan travma sonrasinda ortaya
cikarlar (35). Norocerrahi veya ndroradyolojik prosediirler sirasinda iyatrojenik
olarak da ortaya cikabilir. Direkt karotis-kavernoz fistiiller yiliksek kan akisina
sahiptir ve karakteristik kivrimli epibulber damarlarin yan1 sira pulsatil proptozis
ve duyulabilir bir ugultu iiretebilir. Iskemik okiiler hasar, arteriyel kanin vendz
sisteme yonlendirilmesi sonucu vendz ¢ikis tikamkligina neden olur. Bu da GiB
artigina, koroid efiizyonlarina, Schlemm kanalinda kana ve graniillomatdz olmayan
anterior iiveite yol acar. Okiiler motilite anormallikleri orbita i¢i basing artigina

bagh goriilebilir. Indirekt (dural) karotis-kaverndz fistiiller, i¢ ve/veya dis karotid
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arterin meningeal dallari ile kaverndz siniis arasindaki baglanti ile karakterize edilir.
Bu fistiiller ¢ogunlukla sistemik hipertansiyonu, vaskiiler hastaligi ve/veya
aterosklerozu olan yasli hastalarda dejeneratif bir siirec olarak gelisir. Dural fistiiller
genellikle direkt karotis-kavernoz fistiillere gore daha diisiik kan akisi hizlarina
sahip oldugundan, baslangiclar1 sinsi olabilir ve sadece hafif orbital konjesyon,
propitozis ve agri olabilir. Konjonktival damarlarin arteriyelizasyonu kronik
kirmizi géze neden olur. Artmis episkleral vendz basing, etkilenen tarafta GIB'in
asimetrik yiikselmesine neden olur ve kronik fistiilii olan hastalar, optik sinir
basinda glokomat6z hasar riski altindadir. Manyetik rezonans anjiyografi (MRA),
geleneksel anjiyografiye gore daha az yan etkiyle birlikte, arteriovendz fistiillerin
teshisinde yardimci olabilir. Ancak konvansiyonel anjiyografi MRA'dan daha fazla
duyarliliga sahiptir ve tanida altin standart olmaya devam etmektedir.

Tedavi; semptomlarin  siddeti ve miidahalenin riskleri tartilarak
yapilmalidir. Direkt karotis-kaverndz fistiiller yiiksek akimli lezyonlar oldugundan
genellikle miidahale gerektirirken kiiciik indirekt karotis-kavernoz fistiiller siklikla
kendiliginden kapanir. Ancak bu lezyonlar bile kafa i¢i kanamaya yol
acabileceginden, bazi arastirmacilar indirekt fistiillerin daha agresif tedavisini
onermektedir (36). Miidahale tipik olarak fistiilii bloke etmek i¢in endovaskiiler bir
tedaviyi icerir. Dural fistiillere ulasmak i¢in transvendz yaklagim kullanilirken,
direkt karotis-kavernoz fistiiller genellikle transarteriyel yaklasimla tedavi edilir.
Nadiren embolizasyon icin siiperior oftalmik venin transkiitandz kanalizasyonu
yoluyla transven6z bir yaklasim kullanilir ve bu yaklasim damara dogrudan erigim

icin bir orbitotomi gerektirebilir (37).
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Orbita Hemorajisi: Orbital hemorajiler; travma, cerrahi veya vaskiiler
malformasyonlardan kaynaklanan spontan kanamadan kaynaklanabilir. Nadir
durumlarda, vendz basingtaki ani bir artis (0rn. valsalva manevrasi nedeniyle)
spontan kanamaya neden olabilir. Spontan bir orbita kanamasi neredeyse her zaman
iist subperiosteal boslukta meydana gelir. Gorme bozuklugu olmadigi siirece
rezollisyonuna izin verilmelidir; gérmeyi tehdit ettigi durumda ise acil drenaj

endikedir.

2.6.2 Dermoid-Epidermoid Tiimorler

Dermoid ve epidermoid tiimoérler gocukluk ¢cagmin en sik goriilen iyi huylu
orbita tiimorleri arasindadir. Dogustan bulunur ve giderek biiyiirler. Daha yiizeysel
olanlar genellikle cocuklukta semptomatik hale gelir, ancak daha derin orbita
dermoidleri yetiskinlige kadar klinik olarak belirgin olmayabilir. Dermoid tiimoérler
keratinize epitel ile kaplidir ve sag¢ folikiilleri, yag bezleri gibi dermal uzantilar
icerir. Bunun tersine, epidermoid kistler yalnizca epidermisle kaplidir ve genellikle
keratinle doldurulur; dermal uzantilar icermezler.

Orbitanin dermoid tiimorleri en sik olarak frontozigomatik siitiiriin
bitisigindeki kasin lateral bolgesinde meydana gelir; daha az siklikla frontoetmoidal
stitiirlin yanindaki medial iist goz kapaginda bulunabilirler. Dermoid tiimoérler
siklikla ele gelen diizgiin, agrisiz, yavas yavas biiyliyen oval kitleler seklinde ortaya
cikar. Serbestce hareketli olabilirler veya altta yatan siitlirden periosteuma

sabitlenmis olabilirler.
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BT taramasinda goriintiilendiginde, bir orbita dermoid tiimorii tipik olarak
iyi tanimlanir; kontrastlanan bir duvar1 ve kontrastlanmayan bir limeni vardir.
Cogu durumda kismen kalsifiye bir kenar goriilebilir. BT ayrica medial lezyonlar
degerlendirmek ve dermoidleri konjenital ensefalosel, dakriyosel ve bu bolgede
olusabilecek vaskiiler lezyonlardan ayirmak icin de faydalidir. Manyetik rezonans
goriintiileme ile lezyon en iyi sekilde yag baskilama sekanslarinda degerlendirilir
ve degisken boyutlarda, iyi tanimlanmis yuvarlak ila oval bir yap1 olarak goriiniir.
Cogu dermoid, T1 agirlikl goriintiilerde orbita yagina gdre nispeten hipointens, T2
agirhikli  goriintiilerde ise nispeten hiperintenstir. Kistte kan damarlarinin
bulunmamasi nedeniyle kontrastlanma minimum diizeydedir.

Erigkinlige kadar ortaya cikmayan dermoid tiimorler siklikla palpe
edilemezler ¢iinkii orbitanin posteriorunda, genellikle iist ve temporal kisimlarda
kemik siitur hatlarina bitigik olarak yerlesirler. Glob ve adneks yer degistirebilir,
progresif propitozise neden olabilir, kemikte erozyon veya remodelling meydana
gelebilir. Uzun siire sebat eden dermoid tiimorler orbita kemiklerini asindirabilir.
Bazi durumlarda, orbita dermoidlerinin klinik gdriiniimii, yag ve keratin sizintisinin
tetikledigi orbita iltihab1 olabilir. Dermoidin genislemesi ve sizintiya karsi
inflamatuar yanit, eksik cerrahi miidahale sonrasinda da ortaya ¢ikabilen orbita-
kutanéz fistiil ile sonuglanabilir.

Dermoid tiimorler genellikle cerrahi olarak c¢ikarilir. Cocukluk caginda
ortaya ¢ikan dermoid tiimdrler ¢ogunlukla yilizeysel oldugundan iist goz kapag:
kivrimindan veya lezyonun dogrudan iizerinden yapilan kesi ile eksize edilebilirler.

Miimkiinse ameliyat sirasinda kist duvari korunmalidir. Kist duvarmin bir kismi

24



veya iceriginden herhangi biri goz kapagi veya gz kapagi icinde kalirsa, kistin
yirtilmasi akut bir inflamatuar siirece yol agabilir. Kist duvari yirtilmigsa kist igerigi
de ¢ikarilmalidir. Kist ameliyat 6ncesi sizmigsa ve yapisikliklar gelismisse cerrahi

olarak tamamen ¢ikarilmasi zor olabilir.

2.6.3 Noral Tiimorler

2.6.3.1 Optik sinir gliom

Optik sinir gliomalar1 nadir goriilen, genellikle iyi huylu timorlerdir ve
agirlikli olarak ¢ocuklarda yasamin ilk on yilinda ortaya ¢ikar. Baslica klinik
ozelligi; gorme kaybi ve afferent goz bebegi defektiyle iliskili, kademeli, agrisiz,
tek tarafli aksiyal proptozdur (38, 39). Diger okiiler bulgular arasinda optik atrofi,
optik sinir bast sismesi, nistagmus ve sasilik yer alabilir (40). Kiazma, optik sinir
gliomu vakalarinin kabaca yarisinda rol oynar. Intrakraniyal tutulum, intrakraniyal
hipertansiyonun yani1 sira hipotalamus ve hipofiz bezinin fonksiyonlarinin
azalmasiyla da iliskili olabilir. Optik sinir gliomalarinin  yarisina kadar
norofibromatozis (NF) ile iliskilidir (40). NF'li hastalarda gliomalar siklikla
subaraknoid boslukta ¢ogalirken, NF'siz hastalarda meydana gelenler genellikle
dura materi infiltre etmeden optik sinir ¢evresinde gelisir. Optik sinir gliomalari
genellikle orbita goriintiileme yoluyla teshis edilebilir (39). CT ve MRI tipik olarak
optik sinirde ig seklinde bir genisleme gosterir ve siklikla stereotipik biikiilme
goriilir, MRI ayrica varsa kistik dejenerasyonu da gosterebilir ve optik kanal
lezyonunun ve intrakraniyal hastaligin boyutunu belirlemede BT'den daha dogru

olabilir (41). Goriintiileme tanisal oldugu i¢in biyopsi gereksizdir, uygun bolgeden
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biyopsi almak zordur. Ayrica biyopsi ile optik sinir hasar1 ve kalici1 gorme kaybi
riski mevcuttur. Malign optik sinir gliomalar1 (glioblastomalar) ¢ok nadirdir ve
geng erkeklerde sik goriilmektedir. Malign gliomalarin baslangic belirti ve
semptomlar1 arasinda siddetli retro-orbital agri, tek tarafli veya iki tarafli gérme
kayb1 ve tipik olarak optik sinir baginda 6dem ve kanama (solukluk arka
lezyonlarda da goriilebilir) yer alir. Yiiksek doz radyoterapi ve kemoterapiyi de
iceren tedaviye ragmen bu tiimorler genellikle 6-12 ay i¢inde 6liimle sonuglanir
(40).

Tedavi tartigmali olup, hasta-klinik diizeyinde bireysellestirilmelidir.
Terapotik kararlar etkileyen faktdrler arasinda tiimoriin biiytime 6zellikleri, klinik
ve radyografik degerlendirme ile belirlenen optik sinir ve kiazmal tutulumun
boyutu, tutulan ve etkilenmeyen gozlerdeki gorme, eslik eden norolojik veya
sistemik hastaligin varligi veya yoklugu ve hastalik Oykiisii yer alir. Tedavi,
gozlem, cerrahi eksizyon, kemoterapi, radyoterapi seklinde siiflandirilabilir.
Tutulan taraf gorme keskinligi iyi olup, radyolojik olarak orbita ile smnirh
timorlerde yalnmizca izlem yeterlidir. Hizli intraorbital biliylime, goérme
keskinliginde azalma, proptozise bagli korneal problemler gelistiginde
transkraniyal yaklasim ile cerrahi eksizyon diisiiniilebilir. Tiimoriin optik sinirin
prekiyazmal intrakranyal boliimiinii icermesi durumunda, ilk tani sirasinda veya
kisa bir gozlem periyodundan sonra intrakraniyal yaklasimla ¢ikarma da endike
olabilir. Tiimoriin kiazmanin 2-3 mm Oniinde bitmesi durumunda tam eksizyon
miimkiindiir. Kombinasyon kemoterapisinin ilerleyici kiazmal-hipotalamik glioma

hastalarinda etkili oldugu rapor edilmistir. Kemoterapi radyasyon tedavisi
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ihtiyacini geciktirebilir ve bdylece uzun vadede cocuklarda entelektiiel gelisim ve
endokrin fonksiyon tizerindeki zararl etkileri azaltabilir

Radyasyon terapisi tipik olarak tiimdriin ¢ikarilamamasi (genellikle kiazma
veya optik sinir lezyonlari) ve kemoterapiden sonra oOzellikle norolojik
semptomlarin ilerlemesi durumunda diisiiniiliir (39, 42). Giivenilir radyografik
caligmalar kiazmadaki tiimoriin daha sonra biiylidiigiinii belgeliyorsa veya kiazmal
ve optik sinir tutulumu yayginsa, cerrahi eksizyondan sonra da diisiiniilebilir.
Potansiyel olarak zayiflatic1 olumsuz etkiler nedeniyle (zihinsel engellilik, biiylime
geriligi, ikincil timorler ve radyasyon alani igindeki kotii huylu doniisiim dahil),
radyasyon genellikle biiylime ve gelismeyi tamamlamamis ¢ocuklar i¢in son ¢are
olarak kullanilir (42).

Norofibrom: Norofibromlar esas olarak sinir kiliflar1 iginde ¢ogalan
Schwann hiicrelerinden olusan tiimdrlerdir. Histolojik incelemede aksonlar,
endonoral fibroblastlar ve miisin de dikkat ¢ekmektedir. Pleksiform norofibromlar,
sinir kiliflar1 icindeki Schwann hiicrelerinin yaygin proliferasyonlarindan olusur ve
genellikle norofibromatozis 1 (NF1) vakalarinda ortaya ¢ikar. Iyi vaskiilarize
infiltratif lezyonlardir ve tam cerrahi eksizyonu zorlastirirlar. Ayrik nérofibromlar,
pleksiform tipe gore daha az yaygindir ve genellikle niikks olmaksizin eksize
edilebilir. Her iki durumda da cerrahi, gormeyi bozan veya sekil bozukluguna neden
olan durumlarda uygulanir (43). Von Recklinghausen hastalig1 olarak da bilinen
NF1, tam penetransi olmayan otozomal dominant bir gen yoluyla kalitilir. NF1 cilt,
gdz, merkezi sinir sistemi ve i¢ organlari kapsayan hamartomlarin varlig ile

karakterize oldugundan fakomatoz olarak siniflandirilir. NF-1 en yaygin goriilen
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fakomat6z hastaliktir; nemli orbita 6zellikleri arasinda pulsatil proptozis, list goz
kapaginin yan tarafinda pleksiform norofibromlar bulunur ve bu da goz kapagi
kenar boslugunda S seklinde bir konturla sonuglanir (44).

Menenjiyom: Menenjiyomlar araknoid villuslardan koken alan invazif
timorlerdir. Orbital menenjiyomlar genellikle sfenoid kanat boyunca intrakranyal
olarak kaynaklanir ve kemik yoluyla orbitaya, superior orbital fissiire veya optik
kanala ikincil yayilim gosterir. Esas olarak optik sinir kilifinin orbita kisminda
ortaya ¢ikabilirler. Oftalmik belirtiler primer tlimoriin yeri ile ilgilidir. Sella ve
optik sinir yakininda ortaya ¢ikan menenjiyomlar, erken goérme alani defektlerine
ve optik sinir 6demi veya optik atrofiye neden olur. Pterion yakininda ortaya ¢ikan
tiimorler (parietosfenoid fissiirlin arka ucu, sfenoid kemigin lateral kisminda)
siklikla temporal fossada bir kitle olusturur ve propitoz veya globun eksenel
olmayan yer degistirmesi ile iliskili olabilir. G6z kapagi 6demi (6zellikle alt goz
kapaginda) ve kemozis sik goriiliir. Primer optik sinir kilift menenjiyomlar: nadir
durumlarda, anatomik lokasyonlarina bagli olarak gérmenin korundugu aksiyal
propitozise neden olsa da, bazi menenjiyomlar herhangi bir proptoz olmaksizin
erken donemde derin gorme kaybina neden olabilir (45). Sfenoid kanat
menenjiyomlart ilgili kemikte hiperostoz ve ilgili yumusak dokularda hiperplaziye
neden olur. Kontrastlh MRI, menenjiyomlarin dura boyunca yayiliminin
belirlenmesine yardimei olur. Dura kuyrugunun varligi (menenjiyoma komsu
duranin reaktif kalinlagmas1), menenjiyomu fibroéz displaziden ayirmaya yardimci

olur.
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Primer orbita menenjiyomlar1 genellikle optik sinir kilifinin araknoid
kismindan kaynaklanir. En sik yasamlarinin tiglincli veya dordiincii on yilindaki
kadinlarda goriiliirler. Semptomlar genellikle kademeli, agrisiz, tek tarafli gorme
kaybini igerir. Muayenede tipik olarak gérmede azalma ve goreceli afferent
gbdzbebegi defekti goriiliir. Propitoz ve oftalmopleji de mevcut olabilir. Optik sinir
bast normal, atrofik veya sismis goriinebilir; kivrimli damarlar goriilebilmektedir.
Bazen optik sinir kilift menenjiyomlar: iki tarafli olarak mevcut olabilir veya
menenjiyomlar orbitada ektopik olarak ortaya ¢ikabilir; bunlar nérofibromatozis ile
iliskilidir.

Malign menenjiyom nadirdir ve cerrahi rezeksiyona, radyoterapiye veya
kemoterapiye yanit vermeyen hizli tiimor biiyiimesine neden olur. Histolojik
incelemede malign menenjiyomlar daha sik goriilen benign gruptan ayirt edilemez.

Sfenoid kanat menejiyomlar tipik olarak derin propitozis, kompresif optik
noropati, motilite bozuklugu veya serebral 6dem gibi fonksiyonel eksikliklere
neden olana kadar gozlem ile takip edilebilir. Tedavi, tlimoriin intrakraniyal ve
orbita bilesenine kombine bir yaklasimla rezeksiyonu igerir. Tiimdriin cerrahi alan
disina yayilmasi nedeniyle tam cerrahi rezeksiyon her zaman miimkiin
olmamaktadir. Ameliyatin amaci lezyonun hacim kaynakli kompresyon etkilerini
tersine c¢evirmektir. Rezidiiel tiimdriin daha fazla biiylime ve yayilma riskini
azaltmak icin ameliyat sonras1 radyoterapi kullanilabilir veya hastalar klinik olarak
ve seri MR taramalar ile takip edilebilir.

Optik sinir kilifi menejiyomlarinin tedavisi ise bireysellestirilmelidir. Hem

gorme kaybinin miktar1 hem de kafa i¢i yayilimin varlig1 tedavi planlamasinda
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onemli faktorlerdir. Gorme minimal diizeyde etkilenmisse ve intrakraniyal yayilim
mevcut degilse gdzlem yeterlidir. Tiimdr orbitada sinirliysa ve gorme kaybi 6nemli
veya ilerleyici ise radyoterapi diislintilmelidir. Fraksiyonel stereotaktik radyoterapi
siklikla gérme fonksiyonunun stabilizasyonu veya iyilesmesiyle sonuglanir (45).
Hasta gozlemleniyorsa veya radyasyonla tedavi ediliyorsa, olasi posterior veya
intrakraniyal yayilimi dikkatle izlemek icin periyodik MR incelemesi kullanilir.
Nadir istisnalar disinda, optik sinir kilifi menenjiyomlarmin cerrahi olarak
cikarilmasi girisimleri, optik sinir kan akisinin bozulmasi nedeniyle geri dontisii
olmayan gorme kaybina neden olur (46). Bu nedenle cerrahi, ileri derecede gérme
kayb1 ve derin propitozisi olan hastalara ayrilmistir. Bu gibi durumlarda, eger
ameliyat dncesi MRG tam rezeksiyonun miimkiin oldugunu gdosteriyorsa optik
sinir, globun arkasindan kiazmaya kadar tiimorle birlikte eksize edilir (45).
Schwannom: Schwannomlar, perindryum tarafindan kapsiillenen Schwann
hiicrelerinin proliferasyonlaridir. Bu tiimorler, niikleer palizadli (Antoni A paterni)
ve miksoid alanlardan (Antoni B paterni) olusan kati1 alanlarin karakteristik bifazik
paternine sahiptir. Bu tiimorler genellikle iyi kapstillenmistir ve nispeten kolay bir
sekilde eksize edilebilirler. Hiperseliiler schwannomlar bazen tamamen ¢ikarildig:
diistintilenden sonra bile tekrarlayabilir, ancak nadiren malign doniistime ugrarlar

(47).
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2.6.4 Mezenkimal Tiimorler

2.6.4.1 Rabdomyosarkom

Rabdomiyosarkom c¢ocukluk cagmin en sik goriilen primer orbita
malignitesidir. Ortalama baglangic yasi1 5-7 yildir. Klasik klinik tablo, ani
baslangichi ve hizli ilerleyen tek tarafli propitozisin oldugu bir ¢ocuk tablosudur
(48). Bununla birlikte, ergenlik ¢agindaki hastalar, haftalar ila bir aydan daha uzun
bir siirede yavas yavas ilerleyen propitozisin gelismesiyle daha az dramatik bir seyir
yasayabilir. Cogunlukla g6z kapaklarinda 6dem ve renk degisikligi ile birlikte
belirgin bir adneksiyal etki ve biiylime vardir. Pitozis ve sasilik da mevcut olabilir
(49). Ozellikle gz kapagmin siiperonazal ¢eyreginde ele gelen bir kitle olabilir ve
yeterince biiyiikse propitozise neden olabilir. Ancak tiimor retrobulber olabilir,
orbitanin herhangi bir kadranimi tutabilir ve nadir durumlarda konjonktivadan
kaynaklanabilir. Rabdomyosarkom siiphesi oldugunda acil goriintiileme yoluna
gidilmelidir. Tiimoriin yeri ve yayilimini tanimlamak i¢in BT ve MRI kullanilabilir.
Tanisal amagli anterior orbitotomi yaklasimi ile insizyonel biyopsi yapilabilir.
Lezyon fokal ise ve psoddokapsiil igeriyor ise tlimoriin tamamen c¢ikarilmasi
miimkiin olabilir (50). Tam eksizyonun miimkiin olmadig1 durumlarda, rezidiiel
tiimor hacmi ne kadar kiiciikse, kiir elde etmede adjuvan radyasyon ve kemoterapi
kombinasyonunun o kadar etkili olduguna dair baz1 gostergeler vardir (51). Diffiiz
infiltrasyonlu rabdomyosarkomda, dondurulmus kesitler, kalic1 151k mikroskobu

kesitleri, elektron mikroskobu ve immiinohistokimya i¢in yeterli doku saglamak
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amaciyla genis bir biyopsi 6rnegi alinmalidir. Capraz cizgiler genellikle 151k
mikroskobunda gdriinmez ve elektron mikroskobunda daha kolay goriilebilir (52).

Rabdomyosarkomlar ekstraokiiler kaslardan degil, orbital yumusak
dokulardaki farklilagmamis pluripotent mezenkimal elementlerden kaynaklanir.

Dort kategoride gruplandirilabilirler: Embriyonel, alveolar, pleomorfik,
botryoid.

- Embriyonel: En sik goriilen tipik olarak orbitanin siiperonazal kadraninda
bulunur. Tiimoér, farklilagmamis igsi hiicrelerin gevsek fasikiillerinden olusur ve
bunlarm  sadece kiiclik bir kismu trikrom boyamada olgunlasmamis
rabdomyosarkomlarda goriilen capraz ¢izgilenmeleri gosterir. Embriyonal
rabdomyosarkomlar; 5 yillik sagkalimoran1 %94 tiir.

- Alveolar: Bu form tipik olarak inferior orbitada goriiliir ve orbital
rabdomyosarkomlarin %9'unu olusturur. Tiimdr, yuvarlak rabdomiyoblastlarin ya
bag dokusu seritleri boyunca siralandigi ya da alveolar bosluklarda serbestce
ylizdigli fibrovaskiiler seritlerden olusan diizenli bolmeler gosterir. Bu,
rabdomiyosarkomun en k&tii huylu formudur; alveolar alt tip i¢in 5 yillik sagkalim
orani %65'tir.

- Pleomorfik: Pleomorfik rabdomyosarkom en az goriilen ve en iyi
farklilasmis formdur ve en sik geng yetigkinleri etkiler. Bu tipte, hiicrelerin ¢ogu
straplike veya yuvarlaktir ve ¢apraz ¢izgiler trikrom boyasi ile kolayca goriintiilenir.
Bu tip en iyi prognoza sahiptir (5 yillik sagkalim orani %97).

- Botyroid: Embriyonal rabdomyosarkomun bu nadir varyanti iiziim

salkimina benzer. Orbitada primer tiimor olarak bulunmaz; bunun yerine, botryoid
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varyant sadece paranazal siniislerden veya konjonktivadan sekonder uzanim
yoluyla ortaya ¢ikar. Siniis bosluklart da dahil olmak iizere orbita disindaki bas ve
boyun boélgesinde ortaya c¢ikan rabdomyosarkom, muhtemelen bas ve boyun
bolgesindeki tiimorlerin daha az belirti ve semptom iiretmesi nedeniyle, orbitadaki
rabdomyosarkoma gore daha diisiik 5 yillik sagkalim oranina (%50-%71) sahiptir
(51, 53).

1965 yilindan 6nce tedavi ekzenterasyon ile sinirli olup sagkalim oram
diisiik iken gilinlimiizde radyoterapi ve kemoterapi ile sagkalim orani artmistir.
Rabdomyosarkom Calisma Grubu tarafindan belirlenen kilavuzlara (54) dayanarak
radyasyon tedavisi ve sistemik kemoterapi birincil tedavinin ana dayanaklari haline
gelmigstir. Ekzenterasyon tekrarlayan vakalar i¢in sinirlandirilmistir. Toplam lokal
radyasyon dozu 4500 ile 6000 cGy arasinda degisir ve 6 haftalik bir siire boyunca
verilir. Sistemik kemoterapinin amaci ise mikroskobik hiicresel metastazlari
ortadan kaldirmaktir. Radyasyon ve kemoterapi ile, orbitada simirli tiimoérlerde,
sagkalim oranlar1 %90'dan daha iyidir. Radyasyonun yan etkileri ¢ocuklarda
yaygindir; katarakt, radyasyon dermatiti ve orbital gelisim tamamlanmamigsa

kemik hipoplazisini igerir (54).

2.6.4.2 Diger mezenkimal tiimorler

Fibroz histiyositom: Bu grup arasinda en yaygin olanidir. Karakteristik
olarak cok serttir ve normal yapilarin yerini alir. Lokal olarak agresif olan bu

tiimorlerde storiform (mat benzeri) paternde hem fibroblastik hem de histiyositik
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hiicreler bulunur. %10'dan daha az1 metastatik potansiyele sahiptir. Bu tlimoriin
klinik ve histolojik olarak soliter fibroz tiimdrden ayirt edilmesi bazen zordur (55).

Soliter fibroz tiimér: Immiinohistokimyasal ¢alismalarda CD34 ve STAT-
6 i¢in giiclii bir sekilde pozitif olan ig seklindeki hiicrelerden olusur. Bazilar1 daha
once hemanjiyoperisitom olarak adlandirilan bu lezyonlar nadir goriiliir, kapsiill,
hipervaskiiler ve hiperselliilerdir; genellikle orta yasta ortaya cikarlar. Orbitanin
herhangi bir yerinde ortaya cikabilirler ve tam olarak eksize edilmezlerse
tekrarlayabilirler, malign dejenerasyona ugrayabilirler veya metastaz yapabilirler.
Hem BT hem de MRG'de kaverndz hemanjiyomlara benzeyebilirler, ancak
intraoperatif olarak mavimsi goriiniirler. Histolojik incelemede, bu tiimoérler
mikroskobik olarak "benign" lezyonlarin tekrarlayabilmesi ve metastaz
yapabilmesi, mikroskobik olarak "malign" lezyonlarin ise lokalize kalabilmesi
acisindan benzersizdir. Tedavi tam eksizyondur (55).

Fibroz displazi: Tek bir bolgeyi kapsayabilen veya poliostotik olabilen iyi
huylu bir kemik gelisim bozuklugudur. BT hiperostotik kemigi gosterir ve MRG bu
durumu menenjiyomdan ayiran dural giiclenme eksikligini gosterir. Kutandz
pigmentasyon ve endokrin bozukluklarla iligkili oldugunda, durum Albright
sendromu olarak bilinir. Rezeksiyon veya debulking, lezyon optik kanalda darlik
nedeniyle sekil bozukluguna veya gérme kaybina neden oldugunda gerceklestirilir
(56).

Osteomlar: Periorbital siniislerden herhangi birini tutabilen benign
timorlerdir. BT de sinirlar belirgin yogun hiperostoz sekilde goriiniir Lezyonlar

proptozis, kompresif optik ndropati ve obstriiktif siniizite sekonder orbital seliilit
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olusturabilir. Cogu tesadiifi, yavas biiyliyen ve tedavi gerektirmeyen lezyonlardir.
Tiimdr semptomatik oldugunda tam eksizyon onerilir.

Liposarkom, fibrosarkom, kondrosarkom ve osteosarkom gibi malign
mezenkimal tiimdrler orbitada nadiren goriiliir. Kondrosarkomlar ve
osteosarkomlar mevcut oldugunda, genellikle normal kemigi tahrip ederler.
Radyografilerde ve BT taramalarinda karakteristik kalsifikasyonlar gosterirler.
Bilateral retinoblastom Oykiisii olan c¢ocuklar, terapotik radyasyonla tedavi
edilmemis olsalar bile osteosarkom, kondrosarkom veya fibrosarkom agisindan

daha yiiksek risk altindadir (57-59).

2.6.5 Lenfoproliferatif Hastahiklar

Lenfoid Hiperplazi ve Lenfoma: Okiiler adneksin lenfoproliferatif
lezyonlar1 klinik, histolojik, immiinolojik, molekiiler ve genetik 0Ozelliklerle
tanimlanan heterojen bir neoplazm grubunu olusturur. Lenfoproliferatif
neoplazmalar tiim orbital tiimorlerin %20'sinden fazlasin1 olusturur. Orbital
lenfoproliferatif lezyonlarin biiylik ¢ogunlugu non-Hodgkin lenfomadir (NHL).
Biyoaktif ¢oziiciilere, reaktiflere uzun siire maruz kalan isciler, yash yetigkinler ve
kronik otoimmiin hastaliklar1 olan bireyler NHL i¢in artmis risk altindadir. Non-
Hodgkin lenfoma heterojen bir malignite grubunu kapsar ve birgok alt tipi igerir.
Giincel Avrupa-Amerikan Lenfoma Siniflandirmasi, orbita gibi ekstranodal
bolgeler de dahil olmak {izere farkli klinikopatolojik NHL tiplerini tanimlamak i¢in
immiinofenotipik ve genetik ozellikleri vurgular (60). Diinya Saglik Orgiitii'niin

simiflandirmasi1 bu yaklasimi detaylandirmaktadir. Orbital ekstranodal hastalik
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biyolojik bir siirekliligi temsil ediyor gibi goriinmekte ve ongoriilemez sekilde
davranmaktadir. Molekiiler genetik caligmalara gore, orbital lenfoproliferatif
hastaligin yaklasik %901 monoklonal, %10'u ise poliklonaldir; ancak her iki lezyon
tipi de dnceden, es zamanl veya gelecekte sistemik yayilim icerebilir. Periokiiler
lenfoproliferatif lezyonlarin yaklasik %?20-30'unda Onceden veya es zamanli
sistemik hastalik 0ykiisii vardir ve %30'u da 5 yil iginde gelisir. Sistemik hastalik
riski, ilk lezyonun orbitadaki konumuna veya klonalitesine bakilmaksizin, orijinal
lezyonun teshis edilmesinden sonraki on yillar boyunca yiiksek kalir (60). Lakrimal
bezin fossasinda gelisen lenfoid lezyonlar, orbitanin bagka yerlerinde ortaya
cikanlara gore daha fazla sistemik hastalik riski tasiyabilir. Bilateral periokiiler
tutulum sistemik hastalik riskini belirgin sekilde artirir, ancak boyle bir tutulum
sistemik hastaligin kesin kanmiti degildir (60). Orbital lenfomalarin ¢ogu B
hiicrelerinden tiiremistir (%98). T hiicreli lenfoma nadirdir ve daha 6liimciildiir. B
hiicreli lenfoma, Hodgkin ve Hodgkin dis1 timdrler olarak ikiye ayrilir ve birincisi
nadiren orbitaya metastaz yapar. En sik goriilen 4 orbital lenfoma tipi su sekildedir:

Ekstranodal Marjinal Zone B hiicreli Lenfoma (EMZL): Mukoza iligkili

lenfoma olarak da bilinen (MALTOMA); orbital lenfomalarin yaklasik %57'sini

olusturur ve niikleer faktdr k B 'nin (NF-xf3 ) over-regiilasyonu ile iligkilidir. NF-
kP, bagisiklik sisteminde rol oynayan dnemli bir transkripsiyon faktoriidiir. EMZL
vakalarinda bir NF-xf inhibitorii olan A20 genindeki inaktive edici mutasyonlar da

kaydedilmistir. Gastrointestinal sistemde EMZL, antimikrobiyal tedavinin etkili

oldugu gosterilen gastrik lenfomalarda Helicobacter pylori ile iliskilendirilmistir.
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EMZL, klamidya enfeksiyonu ile zayif bir sekilde iliskilendirilmistir ve antibiyotik
tedavisi genellikle 6nerilmemektedir (60).

EMZL'ler diisiik dereceli malignitelerdir ve vakalarin %5-15'1 spontan
remisyona girer. Bununla birlikte, hastalarin en az %50'sinde 10 y1l i¢inde sistemik
hastalik gelisir ve vakalarin %15-20's1 histolojik olarak genellikle biiyiik hiicreli
tipte daha yiiksek dereceli bir lezyona doniisiir. Bu dontisiim genellikle birkag yil
sonra ortaya c¢ikar ve tedaviyle iliskili degildir(61). Diisiik dereceli maligniteler
olup vakalarin %5-15’1 spontan remisyona girer. Ayrica hastalarin en az %50'sinde
10 yi1l i¢inde sistemik hastalik gelisir ve vakalarin %15-20'si histolojik olarak
genellikle biiylik hiicreli tipte daha yliksek dereceli bir lezyona doniisiir. Bu
doniisiim genellikle birkac y1l sonra ortaya ¢ikar ve tedaviyle iligkili degildir.

Diffiiz Biiyiik B Hiicreli Lenfoma (DBHHL): Orbital lenfomalarin
%15’ini olusturur, ¢oklu kromozomal translokasyonlar ve BCL2, BCL6, MYC,
EZH2 ve MEF2B genlerindeki degisiklikler ile iligkilendirilmistir. Farkli
intraokiiler kompartmanlarda goriilebilir.

Folikiiler lenfoma (FL): Bu lenfoma tiirii, folikiiler merkezleri olan diisiik
dereceli bir lezyonu temsil eder ve ii¢iincii en yaygin orbital lenfomadir (%11). FL
ile iligkili en yaygin translokasyon, antiapoptotik protein BCL2'min yiiksek
seviyelerine neden olan t(14;18)(q32;q21)'dir.

Mantle hiicreli lenfoma (MCL): Orbital lenfomalarin %8'ini olusturur.
CCND1'in (Siklin-D1) asir1 ekspresyonu ile iligkili translokasyon t(11;14)

(q13;932) klasik olarak MCL'de goriiliir.
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Lenfoproliiferatif lezyonlar; agrisiz kitle, proptozis-pitozis formasyonunda
ortaya ¢ikar. Bu tiimorler genellikle orbita anteriorunda veya subkonjonktival alana
yerlesir ve burada tipik somon patch goriiniimii gosterebilirler. Bu yapilar; ister iyi
huylu ister kotii huylu olsun, genellikle orbital yapilar istila etmekten ziyade
cevreleyen yapilara yapisir; bu nedenle, ekstraokiiler hareketlilik veya goérme
fonksiyonunda bozulmalar beklenmez. Reaktif lenfoid hiperplazi ve diisiik dereceli
lenfomalar genellikle aylar-yillar i¢inde yavas bir biiylime gosterirler. Klinik
muayene sirasinda  bolgesel lenf diiglimleri palpe edilmelidir. Orbital
goriintiilemede, kemik erozyonu veya infiltrasyonu yiiksek dereceli malign
lenfomalar diginda genellikle goriilmez. %50°den fazlasi lakrimal fossada yerlesir.
Retrobulber yagdaki lenfomalar daha infiltratif goriinebilir. Orbital lenfoid
lezyonlarin yaklasik %]17'si bilateral olarak ortaya cikar, ancak bu mutlaka
ekstraorbital hastaligin varligimi gostermez. Tiim lenfoproliferatif lezyonlarda,
yeterli doku 6rnegi elde etmek i¢in biyopsi tercih edilir. Dokunun bir kismi 151k
mikroskopisi i¢in uygun bir fiksatif i¢ine yerlestirilmeli ve ¢ogunlugu olast flow
sitometri, immiinohistokimya ve genomik analiz i¢in bir molekiiler tam
laboratuvarina taze olarak gdnderilmelidir. Ince igne aspirasyon biyopsisi lezyonun
morfolojik 6zellikleri disinda her seyi belirleyebilir. Folikiiler konjonktivit i¢in
konjonktival biyopsi bile bazen lenfoproliferatif bir lezyonu ortaya ¢ikarabilir. Hem
reaktif lenfoid hiperplazi hem de malign lenfoma, seyrek ya da hi¢ stromal bilesen
icermeyen hiperselliiler proliferasyonlardir. Isik mikroskopisi, reaktif lenfoid
hiperplaziden diisiik dereceli lenfomaya ve yiiksek dereceli maligniteye kadar

histolojik bir stireklilik ortaya koyabilir fakat tek basina belirli bir lezyonu yeterince
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karakterize etmeyebilir. Bu gibi durumlarda, immiinopatoloji ve molekiiler tani
caligmalar1 daha ileri kategorizasyona yardimci olur.

Tiim lenfoproliferatif lezyonlar; klinik sunum ve davranig agisindan benzer
oldugu i¢in, hiperhiicresel lenfoid lezyonlari (monoklonal veya poliklonal) olan
tim hastalar bir onkolog tarafindan muayene edilmelidir. Lezyonun histolojik
tipine bagli olarak, muayene genel fizik muayene, tam kan sayimi, kemik iligi
biyopsisi, BT ve/veya MRI goriintiileme, pozitron emisyon tomografisi taramasi
(PET) ve serum immiinoprotein elektroforezini igerebilir. Izole bir orbital lenfoid
neoplazmin ortaya ¢ikmasindan yillar sonra sistemik lenfoma gelisebileceginden,
hasta periyodik olarak yeniden muayene edilmelidir.

EMZL ve FL i¢in radyoterapi genellikle iyi sonug verir ve 10 yillik sagkalim
oranlari sirasiyla %92 ve %71'dir. DBBHL ve MCL'in prognozu daha koétiidiir ve
10 yillik sagkalim oranlar1 sirasiyla %41 ve %32'dir. Non-EMZL tedavisi
radyoterapiye ek olarak daha siklikla kemoterapi ve immiinomodiilasyonu igerir.
En uygun radyasyon dozu belirlenmemistir ve yayinlanan miktarlar pargali
dozlarda 20-40 Gy arasinda degismektedir. Lenfoid tiimorlerin infiltratif dogasi
nedeniyle cerrahi tedavi genellikle miimkiin degildir. Alternatif tedaviler arasinda
CD20-pozitif lenfomalar i¢in rituximab gibi hedefe yonelik tedaviler
bulunmaktadir.

Sistemik yayilim ge¢irmis diisiik dereceli lenfoid lezyonlarin yonetimi biraz
tartismalidir, ¢iinkii bu lenfomalar genellikle kemoterapiye direnglidir ve tedavi

edilmemis olsalar bile uzun siireli sagkalim ile iligkilidir. Bir¢ok onkolog dikkatli
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bir bekleme yaklasimi benimsemekte ve sadece semptomatik hastalifi tedavi
etmektedir (62-64).

Plazma Hiicreli Tiimér: Olgun plazma hiicrelerinden olusan lezyonlar
plazmasitom veya lokalize plazma hiicresinden zengin kitleler olabilir. Ayirici
tanida multiple myelom kemik yikimi veya plazmasitik elemanlarda herhangi bir
olgunlagmamislik veya mitotik aktivite durumundan incelenip ekarte edilmelidir.
Bazi lezyonlar lenfositler ve lenfoplazmasitoid hiicrelerden olusur ve hem
lenfositlerin hem de plazma hiicrelerinin birlesik 6zelliklerini tasir. Plazma hiicreli
timorler lenfoproliferatif lezyonlarla ayni klinik tutulum spektrumunu gosterir
ancak ¢ok daha az yaygindir (65).

Langerhans Hiicreli Histiyositoz: Mononiikleer fagositik sistemin
anormal organizasyonundan kaynaklan nadir goriilen bir durumudur. Tiim alt tipleri
cogalan dendritik histiyositlerin birikimi ile karakterizedir. Hastalik en sik 5 ile 10
yas arasinda en yiiksek insidansla ¢ocuklarda goriiliir ve siddeti spontan rezoliisyon
gosteren benign lezyonlardan oliimle sonuglanan kronik yayilmaya kadar degisir.
Histiyositik bozukluklarin c¢esitli belirtilerini temsil eden eski isimler (kemigin
eozinofilik graniilomu, Hand-Schiiller-Christian hastaligi ve Letterer-Siwe
hastalig1) yerini kemigin unifokal ve multifokal eozinofilik graniillomu ve diffiiz
yumusak doku histiyositozu terimlerine birakmaktadir. Kitle proptozise neden
olabilir. Kii¢iik cocuklar daha sik olarak belirgin yumusak doku enflamasyonu ile
basvurur; ayrica multifokal veya sistemik tutulum olasihig daha yiiksektir. ilk
incelemede sistemik yayilima dair bir bulgu goriilmese bile, genc hastalar

multiorgan hastaliginin gelismesi ihtimaline kars1 diizenli olarak gozlemlenmelidir.
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Orbitada en sik goriilen prezentasyon, BT goriintiilemede en iyi sekilde fark edilen
litik bir defekttir, genellikle siiperotemporal orbitay1 veya sfenoid kanadi etkiler ve
niikks eden orbital inflamasyon ataklarina neden olur, genellikle baslangicta
enfeksiydz orbital seliilit olarak yanlis teshis edilir. MR goriintiilleme yumusak doku
bileseninin goriintiilenmesine yardimci olur. Histopatolojide bol eozinofilik
sitoplazmali ve diizensiz ¢ekirdekli, CDla'ya kars1 anti-cisimcikler igin
immiinoreaktif olan kopiikli histiyositler goriiliir. Histiyositik hastaliklar, bagvuru
sirasinda 2 yasindan kiiclik olan hastalarda sadece %50' lik bir sagkalim oranina
sahiptir; hastalik 2 yasindan sonra gelisirse, sagkalim oran1 %87' ye yiikselir.
Lokalize orbital hastaligin tedavisi, debulking ile dogrulayici biyopsiden olusur ve
bunu intralezyonel steroid enjeksiyonu veya diisikk doz radyasyon tedavisi
izleyebilir. Spontan remisyon da bildirilmistir. Bagvuru sirasinda orbital kemigin
yikimi genis olsa da, kemik genellikle tamamen iyilesir. Sistemik hastalig1 olan
cocuklar kemoterapi ile agresif bir sekilde tedavi edilir (66, 67).

Ksantagraniilom: Orbita ve adnekslerinin eriskin ksantograniilomasi
siklikla sistemik sendromlar ile birliktedir.

- Nekrobiyotik ksantograniiloma (NBX), goz kapaklarinda ve 6n orbitada
deri alt1 lezyonlarin varlhig1 ile karakterize edilir; lezyonlar tim viicutta da
goriilebilir. Lezyonlar {ilserasyon ve fibrozis egilimi gosterir. Sistemik bulgular
siklikla paraproteinemi ve multipl miyelomu igerir.

- Periokiiler ksantograniilomlu erigkin baslangi¢hi astim (AAPOX), bu
sendrom periokiiler ksantograniiloma, astim, lenfadenopati ve siklikla artmig

immiinoglobulin G seviyelerini igerir.
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- Erdheim-Chester hastaligi (ECD), eriskin ksantograniilomalarinin en
yikict olan1 ECD; orbita ve mediasten, perikardiyum ve plevral, perinefrik ve
retroperitoneal bosluklar dahil olmak iizere i¢ organlarin yogun, ilerleyici, inatci
fibrosklerozu ile karakterizedir. NBX, AAPOX ve AOX'da orbitanin ve adneksanin
ksantograniilomu anterior yerlesme egilimindeyken, ECD'de genellikle diffiiz,
retrobulber ve goérme kaybima yol acar. Kemik tutulumu yaygindir ve agresif
tedavilere ragmen sendrom genellikle dliimciildiir.

- Erigkin baslangi¢li ksantograniiloma (AOX), sistemik tutulum olmaksizin
izole ksantograniilomatdz lezyondur. Juvenil ksantograniiloma, ¢ocukluk ¢aginda
kendini sinirlayan, kortikosteroidlere duyarli ve genellikle fokal subkutan6z bir
hastalik olarak ortaya cikan ayr1 bir Langerhans dis1 histiyositik bozukluktur (68,

69).

2.6.6 Lakrimal Gland Timaorleri

Lakrimal bez kitlelerinin ¢ogu nonspesifik inflamasyonu (dakriyoadenit)
temsil eder. Akut inflamatuar belirtilerle ortaya c¢ikarlar ve genellikle anti-
inflamatuar ilag tedavisine yanit verirler. Inflamatuar belirti ve semptomlarla ortaya
cikmayan lakrimal bez tlimorlerinin ¢ogunlugu lenfoproliferatif hastaliklardir.
Orbital lenfomalarin %50 kadar1 lakrimal bezin fossasinda geligir. Lakrimal fossa
lezyonlarinin sadece kiiciik bir kismi lakrimal bezin epitelyal neoplazmlaridir.

Lakrimal bezdeki inflamatuar ve lenfoid proliferasyonlar globun etrafinda
sekillenip; bezin diffiiz olarak genislemesine ve uzamasina neden olurken, epitelyal

neoplazmlar globun yerini degistiren izole globiiler kitleler olarak gdriinme
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egilimindedir. Lakrimal fossanin kemigi, lakrimal bezin yavas biiyiiyen iyi huylu
epitelyal lezyonuna yanit olarak yeniden sekillenir; ancak lenfoproliferatif
lezyonlar tipik olarak kemik degisikliklerine neden olmaz.

Lakrimal Glandin Epitelyal Tiimérleri: Epitelyal tiimorlerin yaklasik
%50'si iyl huylu mikst tiimorler (pleomorfik adenomlar) ve yaklasik %50'si
karsinomlardir. Karsinomlarin yaklasik yaris1 adenoid kistik karsinomlardir ve geri
kalant malign mikst tiimorler, primer adenokarsinomlar, mukoepidermoid
karsinomlar veya skuamoz hiicreli karsinomlardir.

Pleomorfik Adenom: Lakrimal bezin en yaygin epitelyal tiimoriidiir. Bu
timor genellikle yetiskinlerde yasamin dordiincii veya besinci on yilinda ortaya
cikar ve erkekleri kadinlardan biraz daha fazla etkiler. Hastalar aksiyel proptozis ile
birlikte globun progresif, agrisiz inferior ve medial yer degistirmesi ile bagvururlar.
Semptomlar genellikle 12 aydan daha uzun siire devam eder (70).

Siiperolateral orbital kenar yakininda sert, lobiiler bir kitle palpe edilebilir
ve orbital goriintiilemede siklikla lakrimal bezin fossasinda genisleme goriiliir.
Gorilintiilemede lezyon iyi sinirli goriiniir ancak hafif nodiiler bir konfigiirasyona
sahip olabilir.

Mikroskobik olarak pleomorfik adenomlar, Oncelikle iyi huylu epitel
hiicrelerinin proliferasyonundan ve ara sira kikirdak, miisindéz ve hatta osteoid
dejenerasyon veya metaplazi igeren ig seklindeki hiicrelerden olusan bir stromadan
olusan ¢esitli bir hiicresel yapiya sahiptir. Bu degiskenlik nedeniyle bazen iyi huylu

mikst tiimor terimi kullanilir. Lezyon bir psddokapsiil ile gevrilidir.
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Tedavi pleomorfik adenomun psddokapsiilii ve orbital dokuyu g¢evreleyen
bir smrla birlikte tamamen ¢ikarilmasidir. Cerrahi, 6n biyopsi yapilmadan
gerceklestirilmelidir. Bir ¢alismada, dogrudan biyopsi icin kapsiil kesildiginde niiks
orani %32 goriilmiistiir (71). Niikslerde, pleomorfik adenomdan karsinoma malign
dejenerasyon riski her on yilda %10'dur (71).

Adenoid Kkistik karsinom (ACC): Lakrimal bezin en sik goriilen malign
epitelyal tiimoriidiir. Olduk¢a malign olan bu karsinom, perindral invazyon ve
kemik yikimi nedeniyle agriya neden olabilir. Nispeten hizli seyir, genellikle bir
yildan az bir ge¢mis ve agrinin erken baslangici, ACC'yi agrisiz olan ve
karakteristik olarak bir yildan uzun siire ilerleyici proptoz sergileyen pleomorfik
adenomdan ayirmaya yardimer olur. Infiltrasyon kapasitesi ve gergek kapsiiliiniin
olmamasi nedeniyle tiimor genellikle arka orbitaya uzanir (72).

Mikroskobik olarak bu tiimor, tiibiillerde, kati yuvalarda veya peynir
deseninde biiyiiyen, yaniltict derecede iyi huylu goriinen hiicrelerden olusur.
Bazaloid morfolojisi, kribriform varyanttan daha kotii hayatta kalma ile iligkilidir.
Perindral invazyon da dahil olmak iizere orbita dokularinin infiltrasyonu siklikla
mikroskobik kesitlerde goriiliir (73).

Malign Mikst Tiimér: Bu lezyonlar histolojik olarak pleomorfik
adenomlara (iyi huylu mikst tiimorler) benzer, ancak malignlesebilirler. Tipik
olarak uzun siiredir devam eden primer pleomorfik adenomdan veya baglangigtaki
eksik eksizyon veya psodokapsiil ihlali sonrasinda tekrarlayan pleomorfik
adenomdan kaynaklanirlar. Bliylime oranindaki artis malign dejenerasyonun ayirt

edici ozelligidir (74).
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Malign lakrimal bez tiimori siiphesi, kalici histolojik dogrulama ile biyopsi
yapilmasini gerektirir. Geleneksel tedavi, orbita ekzenterasyonu veya radikal orbita
cerrahisi ve ardindan radyoterapiye odaklanir; ancak ekzenterasyonun hayatta
kalmaya faydasi kanitlanmamistir. Diger tedavi stratejileri arasinda neoadjuvan
intra-arteriyel kemoterapi, ardindan ekzenterasyon veya glob koruyucu cerrahi ve
ardindan radyasyon (tipik olarak proton) tedavisi yer alir. Bu dnlemlere ragmen,
siklikla asendan perindral yayilim gelisir ve genellikle intrakraniyal yayilimdan
veya daha az yaygin olarak, ilk basvurudan on yil veya daha uzun bir siire sonra
sistemik metastazlardan (lokal rezeksiyonla tedavi edilen) 6liime yol agar (73, 75).

Epitelyal olmayan Lakrimal Gland Tiimérleri: Lakrimal bezin epitelyal
olmayan lezyonlarmin biiyiik ¢ogunlugu, lenfoid proliferasyonu veya
inflamasyonlar1 temsil eder. Lakrimal bezin iki tarafli sigsmesi ve kuru goz
sendromuna neden olan hastalarda, Ozellikle kadinlarda iyi huylu lenfositik
infiltrasyonlar goriilebilir. Bu durum sinsice veya lakrimal bez enfeksiyonunun
semptomatik bir boliimiinii takiben ortaya ¢ikabilir. Gozyas1 bezlerinin genislemesi
klinik olarak belirgin olmayabilir. Etkilenen bezlerin biyopsi 6rnekleri, dagmik
lenfosit pargalarindan lakrimal bez parankiminin lenfositik replasmanina ve
cogalan miyoepitelyal hiicreler (epiyoepitelyal adalar) tarafindan gevrelenen ig
kanal hiicrelerinin korunmasina kadar uzanan bir lenfositik infiltrasyon spektrumu
gosterir. Lenfosit infiltrasyonu olan bazi hastalarda sistemik romatoid artrit de
olabilir ve dolayisiyla klasik Sjogren sendromu olabilir. Bu lezyonlar diisiik

dereceli B hiicreli lenfomaya dontisebilir (74).
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2.7 Orbita Hastaliklarinda Uygulanan Cerrahi Teknikler

Orbitanin anatomik olarak 6n sinirin1 orbita septumu olusturur; kapagi ve
septumu gecen cerrahiler orbita cerrahisi olarak adlandirilir.

Orbitaya cerrahi yaklasimin tiirii patolojinin konumuna baglidir. Orbita
anatomisinin iyi anlagilmasi, morbiditeyi en aza indiren uygun bir cerrahi planin
yapilmasini saglar.

Orbita 5 cerrahi bosluga boliinmiistiir: subperiostal, ekstrakonal, subtenon,
subaraknoid ve intrakonal.

Subperiostal Alan: Kemik ile periorbita (orbita periostu) arasindaki
potansiyel bosluk olan alan

Ekstrakonal Alan: Periorbita ile kas arasinda yer alan

Subtenon Alan: Tenon kapsiilii ile glob arasinda yer alan

Subaraknoid Alan: Optik sinir kilifi ile sinir arasinda uzanan alan

intrakonal Alan: Kaslar arasinda kalan alan
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Subperiostal
alan

Ekstrakonal
alan

Subtenon
alan

Ekstraokuler
kas

Subaraknoid
alan

intrakonal
alan

Resim 2: Orbita septumu
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Orbitaya ulagimda temel teknikler;
= Lateral Orbitotomi

Lateral kantotomi-kantolizis

= Medial Orbitotomi
Transkutandz insizyon-Lynch Insizyonu
Transkonjonktival insizyon
Transkariinkiiler insizyon

= Siiperior Orbitotomi
Transkutan6z insizyon
Transkonjonktival insizyon
Vertikal tam kat insizyon
=Inferior Orbitotomi
Transkutandz insizyon

Transkonjonktival insizyon olarak gruplandirilabilir.

Resim 3: Klinigimizden peroperatif orbitotomi goriintiileri

A: Inferior orbitotomi; konjonktival yaklasim. B: Siiperior orbitotomi; iist kapak kivrim insizyonu.
C: Medial orbitotomi; transkariinkiiler yaklasim. (Gazi OPC arsivinden)
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2.7.1 Siiperior Yaklasim ile Orbitotomi

Orbita iist-on kisminda diger bolgelere gore daha fazla orbita lezyonu
bulunur. Bu bdlgedeki lezyonlara genellikle transkiitanéz bir kesi yoluyla
ulagilabilir. Bu yaklagim kullanildiginda, levator kasina, iist oblik kasa, trokleaya,
lakrimal beze ve iist orbita kenar1 boyunca orbitaya giren veya ¢ikan duyu sinirleri
ve damarlarina zarar vermemek icin dikkatli olunmalidir.

Transkutanéz Insizyon: Ust goz kapagi kivriminda iyi gizlenmis bir kesi,
iist orbita bosluguna erisim saglar ve dogrudan tist orbita kenar1 tizerine yerlestirilen
bir kesiden daha iyi kozmetik sonu¢ sunar. Bu insizyondan hem subperiostal
bosluga hem de ekstrakonal bosluga yaklasilabilir. Subperiostal bosluga ulagmak
icin diseksiyon, orbikiilaris okuli kasi ile orbita septumu arasindaki bir diizlemde,
orbita kenarina dogru siliperiordan gerceklestirilir, subperiostal bosluga girilir.
Stiperior ekstrakonal bosluga erismek icin diseksiyon, cilt insizyonundan sonra
septum yoluyla posteriora dogru gerceklestirilir.

Ust gbz kapagi kivrim kesisi medial intrakonal bosluga giris icin de
kullanilabilir. Orbital septumu agtiktan sonra cerrah levator kasinin medial kenarini
belirler. Diseksiyon bu doniim noktasinin medialinde tutulur. Medial ve merkezi
yag yastike¢iklar1 arasinda, superior rektus kasindan medial rektus kasina kadar
uzanan intermiiskiiler septum boyunca ilerler. Bu yaklasim, optik sinir biyopsisi
icin, idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon vakalarinda optik sinir kilifi

fenestrasyonu i¢in veya optik sinirin medialindeki intrakonal lezyonlara erisim igin

kullanilabilir.
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Siiperior orbitaya koronal yaklagim ¢ogunlukla travma veya kraniyofasiyal
cerrahi i¢in kullanilir. Bu yaklagim ayni zamanda apikal tabanli tiimorlere,
intrakranyal uzanimli orbita tiimorlerine ve orbita tutulumu olan kafatasi tabanli
tiimorlere daha iyi erisim saglamak i¢in transkraniyal orbitotomilerde kullanilir.

Transkonjonktival Insizyon: Ust konjonktivadaki kesiler siiperomedial,
sub-tenon, intrakonal veya ekstrakonal cerrahi alanlara ulagsmak i¢in kullanilabilir.
Postoperatif blefaropitozu onlemek ic¢in diseksiyon levator kasinin medialinden
yapilmalidir. Lakrimal kanallarin zarar gormesini Onlemek i¢in siiperolateral
fornikste de dikkatli olunmalidir.

Vertikal tam kat insizyon: Ust gdz kapagmin tam kalinlikta bir kesi
yoluyla dikey olarak ayrilmasi, siiperomedial intrakonal tiimoérlerin ¢ikarilmasi igin
genigletilmis  bir transkonjonktival alan saglar. Tarsal plak ve levator
aponevrozunun dikkatli bir sekilde yeniden olusturulmast postoperatif

blefaroptosis, gdz kapagi ¢entiklenmesi ve goz kapagi retraksiyonunu onler.

Resim 4: Klinigimizden peroperatif orbitotomi goriintiileri siiperior orbitotomi:
vertikal tam kat kesi (Gazi OPC Arsivinden)
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2.7.2 Inferior Yaklasim ile Orbitotomi

Inferior yaklasim, alt gz kapaginin alt konjonktival forniksinde gériilebilen
veya elle hissedilebilen kitlelerin yani sira daha derin alt ekstrakonal veya
intrakonal orbita kitlelerine erisim i¢in faydalidir. Bu yaklasim ayni1 zamanda kirik
onarimi veya dekompresyon amactyla orbita tabanina yaklasmak icin de yaygin
olarak kullanilir.

Transkutanéz Insizyon: Alt g6z kapag: derisinde subsiliyer blefaroplasti
kesisi kullanilarak goriiniir yara izi en aza indirilebilir. Orbital septum, preseptal
orbicularis oculi kasi yoluyla alt orbita kenarina dogru ortaya ¢ikar. Alt g6z kapag:
kivriminda veya dogrudan alt orbita kenar1 lizerinden yapilan kutandz bir kesi,
benzer bir erisim saglayabilir ancak daha belirgin bir yara izi birakabilir ve goz
kapaginin c¢ekilmesine neden olabilir. Deri-kas flebi olusturulduktan sonra,
ekstrakonal cerrahi alan1 agiga ¢ikarmak icin septum agilabilir. Alternatif olarak, alt
subperiostal bosluga erisim icin, periosteum arkus marjinaliste kesilerek yiikseltilir
ve orbita tabani ortaya ¢ikarilir. Orbita tabani kiriklarina subperiostal yolla ulagilir.

Transkonjonktival Insizyon: Ekstrakonal cerrahi alana ve orbita tabanina
ulagmak i¢in alt konjonktiva ve alt goz kapagi retraktorlerinden bir kesi yapilir. Bu
kesi ya alt tarsal sinirin hemen altina ya da konjonktival fornikse yerlestirilir ve
konjonktiva {ist traksiyon iizerine yerlestirilir. Kesici koter kullanirken konjonktiva
ve tarsda termal hasara neden olmamak i¢in dikkatli olunmalidir. Alt oblik kasin,
alt rektus kasinin ve infraorbital ndrovaskiiler demetin yaralanmasini 6nlemek igin
de dikkatli olunmalidir. Bosluk, lateral kantotomi ve alt kantoliz yoluyla

genisletilebilir. Diseksiyon benzer sekilde preseptal diizlemde asagi dogru orbita
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kenarma dogru gerceklestirilir. Ekstrakonal bosluga, orbita septumu kesilerek
erigilebilir ve subperiostal bosluga, arkus marjinaliste kesi yapilarak ve periosteum
yiikseltilerek erisilebilir. inferior rektus ve lateral rektus kaslar1 arasinda daha fazla
diseksiyon intrakonal bosluga erisim saglar.

Alternatif olarak, konjonktiva ve tenon kapsiiline yapilacak bir kesi,
subtenon cerrahi alana girige izin verir. Bu yaklasim ayni1 zamanda alt rektus kasin
globdan geri ¢ekerek veya ekarte ederek intrakonal cerrahi bosluga erisim saglamak

icin de kullanilir.

2.7.3 Medial Yaklasim ile Orbitotomi

Medial orbitaya yaklasim, medial duvar travmasmin onarimi, orbita
dekompresyonu ve orbita tutulumu olan lakrimal kese veya sinonazal tiimorlere
erisim dahil olmak tizere ¢esitli durumlarda kullanilir. Medial orbitada diseksiyon
yaparken medial kantal tendon, kanalikiiller ve kese, troklea, superior oblik tendon
ve kas, alt oblik kas ve superior orbitanin medial yonii boyunca duyusal sinirler ve
damarlara zarar vermemek i¢in dikkatli olunmalidir.

Transkutanéz Insizyon: Lakrimal kese veya frontal veya etmoid siniislerin
icindeki veya yakinindaki tiimdrlere, medial kantal tendonun yapisma yerinin
hemen medialinde vertikal olarak yerlestirilen frontoetmoidal cilt insizyonu yoluyla
yaklagilabilir. Bu yol genellikle periost ile birlikte medial kantal tendonu ekarte
ederek subperiostal bosluga girmek icin kullanilir, boylece lakrimal drenaj aparati

korunur.
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Transkonjonktival Insizyon: Bulbar konjonktivadaki bir kesi, ekstrakonal
veya subtenon cerrahi alanma girise izin verir. Medial rektus kasinin ayrilmasi
durumunda 6n optik sinir bolgesinde eksplorasyon veya biyopsi amaciyla
intrakonal cerrahi bosluga girilebilir. Posterior optik sinire veya kasa erisilmesi
gerekiyorsa kombine lateral/medial orbitotomi yapilabilir. Lateral orbita duvarinin
cikarilmasiyla birlikte yapilan lateral orbitotomi, globun gecici olarak yer
degistirmesine olanak tanir ve daha derin orbitanin medialine ulasilmasini
maksimuma ¢ikarir.

Transkariinkiiler Insizyon: Bu insizyon medial duvar kiriklarinin
onarimi, medial orbital kemik dekompresyonu ve medial subperiosteal apselerin
drenaji i¢in kullanilabilir. Kikirdak arkasindaki bir kesi, medial orbitotomi
mitkemmel sekilde ortaya ¢ikarilmasina olanak tanir. Kiint diseksiyon medial
olarak gergeklestirilir, ardindan subperiosteal bosluga erisim saglamak igin
periostun insizyonu ve elevasyonu yapilir. Ek olarak, retrokariinkiiler kesiyi alt
transkonjonktival kesi ile birlestirerek alt ve orta orbitanin panoramik olarak ortaya
¢ikarilmasi miimkiindiir. Inferior oblik kas, inferomedial orbita kenar1 boyunca
kokeninden boliinebilir ve ameliyatin sonunda yeniden baglanabilir. Bu yaklagim
ayni zamanda geleneksel frontoetmoidal kesiden daha iyi bir kozmetik sonug
saglar. Ancak kanalikiilleri korumak i¢in diseksiyon sirasinda lakrimal drenaj

aparatinin arkasinda kalmaya dikkat edilmelidir.
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2.7.4 Lateral Yaklasim ile Orbitotomi

Bir lezyon lateral intrakonal boslukta, globun ekvatorunun arkasinda veya
lakrimal bezin fossasinda yer aldiginda orbitaya lateral yaklagim kullanilir. Ayrica
cocuklarda orbitanin yetigkinlere gore nispeten daha s1g olmasi nedeniyle, pediatrik
hastalarda kemik ¢ikarilmasina gerek kalmadan kapsamli bir erisim elde edilebilir.

Lateral kas altindan elmacik kemigi boyunca uzanan geleneksel egrisel kesi
yan kenarin iyi bir sekilde aciga ¢ikmasina izin verir ancak fark edilebilir bir yara
izi birakir. Bunun yerini biiyiik 6l¢iide iist g6z kapagi kivrimi kesisi veya uzatilmig
lateral kantotomi kesisi yoluyla yapilan yaklasimlar almistir. Temporal kas ve
orbitanin periosteumunun yansitilmasindan sonra, her iki yaklagim da lateral orbita
kenarinin ve zigomatik arkin 6n kisminin agiga ¢ikmasina izin verir.

Lateral rektus kasinin iistiinde veya altinda ve glob ekvatorunun arkasinda
periorbita ve ardindan intermuskiiler septum boyunca diseksiyon intrakonal
retrobulber bosluga erisim saglar. Yumusak doku lateral insizyonu yoluyla bir
lezyon yeterince agiga ¢ikarilamriyorsa, daha fazla erisim saglamak amaciyla lateral
kenardaki kemigi ¢ikarmak i¢in salinimli bir testere kullanilir Bu prosediir ayni
zamanda marjinotomi olarak da bilinir. Kapamadan 6nce tam hemostaz saglanir.
Ameliyat sonrast intraorbital kanamayi Onlemeye yardimci olmak icin derin
orbitaya harici bir dren yerlestirilebilir. Yan orbita kenar1 genellikle yeniden
konumlandirilir ve 6nceden delinmis tiineller aracilifiyla tekrar yerine dikilir.

Alternatif olarak, mikroplaklama sistemi ile rijit tespit kullanilabilir.
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2.7.5 Kombine Yaklasim ile Orbitotomi

Tek bir orbita lezyonu birden fazla cerrahi alan1 kapsayabilir ve orbitay1
etkileyen patolojik siireclerde birden fazla yaklagimin kombinasyonu gerekli

olabilir.

Resim 5: Klinigimizden peroperatif orbitotomi goriintiileri kombine orbitotomi:
vertikal tam kat iist kapak kesi ile medial transkonjonktival yaklagim
(Gazi OPC Arsivinden)

2.8 Orbita Cerrahisi Sonrasi1 Hasta Bakimi

Insizyonlarn kapatilmas: orbita cerrahisinin son adimini olusturmaktadir.
Teknikler cerrahtan cerraha farklilik gosterse de bazi temel prensiplere uyulmalidir.
Cerrah yaray1 kapatmaya hazir oldugunda, derin ve ylizeyel dokularin kapatilacak
en uygun durumda oldugundan emin olmak i¢in eksplorasyonun katmanlari
incelenmelidir. Kemik, periosteum, orbita yumusak dokular1 ve deri/konjonktiva
dahil olmak {izere tiim dokular, postoperatif skar olusumunu en aza indirmek igin
miimkiin  oldugunca orijinal anatomik diizlemlerine uygun sekilde
yaklastiriimalidir.

Orbita cerrahisinde ve postoperatif donemde hemostaz son derece
onemlidir. En iyi cerrahi sonuglarin alinabilmesi i¢in dren dikkatli bir sekilde

yerlestirilmelidir. Dren fonksiyonu, hafif aspirasyon uygulanarak kontrol edilmeli
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ve postoperatif donemde kazara yer degistirmeyi dnlemek icin dren hortumu cilde
sabitlenmelidir. Lateral ve siiperior orbitotomilerde, dren izinin gizlenebilecegi
kasin lateral kenarina bitisik olarak konumlandirilmas: tercih edilir. Oftalmik
merhem uygulandiktan sonra, dikis hattina ¢cok fazla baski uygulamadan pansumani
yerinde tutmak i¢in miimkiin olan en az sayida bant kullanilarak yaraya bir veya iki
goz pedli hafif bir pansuman uygulanmalidir. Postoperatif intraorbital kanama
meydana gelirse, basingsiz pansuman intraorbital/gdz i¢i basincinin artmasina
katkida bulunmayacaktir.

Ameliyat sonrast 6demi azaltmak i¢in kullanilan 6nlemler arasinda basin
kaldirilmasi, gbéz kapaklarina buzlu kompresler, sistemik kortikosteroidlerin
uygulanmasi yer alir. Buz paketleri sisligi en aza indirir ve ameliyat bolgesinin
gozlemlenmesine ve goérme keskinliginin izlenmesine olanak tanir. Hastaya
herhangi bir gorme degisikligi durumunda derhal cerrahla iletisime ge¢mesi

talimati verilir. Profilaktik sistemik antibiyotikler de verilebilir (76).

2.9 Orbita Cerrahisinin Komplikasyonlari

2.9.1 intraoperatif Komplikasyonlar

Ameliyat sirasindaki en ciddi komplikasyon sinir, kas, damar veya skleranin
yaralanmasidir. Bu tlir yaralanmalar nadir olmakla birlikte, isleme devam
edilmeden Once hasarin onarilmasi gerekir. Nazolakrimal drenaj sistemindeki
yaralanmalar da ameliyat sonrast sorunlara neden olabilir. Burada da laserasyonu
onarmak i¢in her tiirlii girisimde bulunulmali, kanalikiil seviyesinde hasar sinirli ise

kesilen kanalikiiliin her iki ucu hizalanip ameliyat mikroskobu altinda ince
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dikislerle onarilmalidir. Lakrimal kese veya nazolakrimal kanal diizeyinde hasar
ciddiyse ve onarilamaz olduguna karar verilirse, orbita cerrahisi ile es zamanli veya
sonraki cerrahide dakriyosistorinostomi (DSR) planlanmalidir(77).

Ameliyat sirasinda dura yirtilmasindan siipheleniliyorsa, BOS sizintisi
dislanmalidir. Kiigiik yirtiklar dogrudan dikisle onarilabilse de goriintii genellikle
bu isleme izin verecek kadar iyi degildir. Dural yirtiklart onarmanin en iyi yolu
temporal fasya veya kastan doku yapistiricilar: ile uygulanabilen serbest greftlerin
uygulanmasidir(78). BOS kacagi kontrol edilemiyorsa intraoperatif olarak beyin
cerrahisi konsiiltasyonu istenmelidir. Lomber ponksiyon, BOS basincini azaltmaya
yardimci olabilir ve bdylece cerrahin sizintiyr daha iyi kontrol etmesine olanak
saglayabilir.

Damar yirtilmasi veya genel sizintiya bagh intraoperatif kanama, dogrudan
goriintiilemeyi engelledigi ve islemi bozdugu i¢in orbita cerrahisinin en zor
kismidir. Bu nedenle, orbita cerrahisi sirasinda intraoperatif kanama, hemostaz
yeniden saglanana kadar metodik olarak ele alinmalidir; kanama kontrol altina
alinmadan ameliyat siirdiiriilmemelidir. ilk ama¢ kanama kaynagmin belirlenmesi
olmalidir. Kan damarlarinda belirgin bir kanama tespit edilirse baglanmalidir.
Dogrudan bir kaynak goriilemiyorsa, epinefrinle 1slatilmis gazli bez veya trombinle
1slatilmis Gelfoam hafif bir basingla uygulanabilir. Kemikten kanama en iyi sekilde
unipolar koterin uygulanmasiyla kontrol edilir. Bu basarili olmazsa bone wax
uygulanabilir. Fazla bone wax, yabanci cisim reaksiyonuna neden olabilecegi i¢in

dikkatli bir sekilde uygulanmalidir (79).
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2.9.2 Postoperatif Komplikasyonlar

Postoperatif komplikasyonlardan orbita hemorajisi; cerrahi gecesi
olabilecegi gibi islemi takip eden 4 ile 6 giin i¢inde de ortaya ¢ikabilir. Ameliyat
sonrast siddetli agris1 olan hasta, olast orbita kanamasi agisindan derhal
degerlendirilmelidir. Bu agr1 gérme azalmasi, propitozis, ekimoz, artan goz ici
basinct ve afferent géz bebegi defekti ile iliskiliyse, orbita kompartman
sendromunun etkilerini en aza indirmek i¢in yara agilmalidir, aktif kanama ve
hematom kontrol edilmelidir. Orbita basincindaki akut artis kompresif optik
ndropatinin yani sira optik sinir ve retinada hipoperfiizyona da neden olabilir (80).
Orbita basincini azaltmanin en basit ve en etkili yolu lateral kantotomidir. Bu,
lateral kantal tendonun inferior krusunun kesisi basing azalmasina yardimci olur.
Basing azaltilamazsa stiperior krus da ayn1 sekilde kesilir. Kantotomi yapildiginda
kapaklar korneay1 kapatmayabilir; merhem, kollajen koruyucu jel, bandaj kontakt
lens ile korunmalidir.

Orbital dokularin asir1 traksiyonu ve diseksiyonu; postoperatif duyusal ve
motor komplikasyonlara neden olabilir. Gorme azalmas1 veya kaybi; glob ve optik
sinir iizerinde distorsiyon, optik sinir kontiizyonu, ameliyat sonras1 enfeksiyon veya
kanamanin neden olabilecegi, orbita basincinin artmasina ve bunun sonucunda
gozde iskemik hasara yol agabilen ciddi bir cerrahi komplikasyondur (81).

Gorme kaybina ek olarak, orbita cerrahisi sonrasi olast komplikasyonlar;
blefaropitozis, beyin omurilik sivisi sizintisi, siliyer ganglion disfonksiyonu,
ekstraokiiler kas zayiflig1 veya fel¢le sonuglanan kraniyal ndropati, trigeminal

sinirin dagiliminda hipoestezi (V1 ve V2 bdliimleri), globun yer degistirmesi,
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keratit, kuru goz, diplopi, hareket kisitliligi, orbital seliilit, pupil disfonksiyonu,
retina dekolmani, vitreus hemorajisi olarak siralanabilir (81, 82).

Pitozis, levator kasinda kanama ve intraoperatif levator hasarina bagh
goriilebilir. Bu kalic1 degildir; genellikle haftalar veya aylar iginde diizelir. Ugiincii
sinirin siiperior boliimiiniin hasar gérmesi ve orbita apeksindeki yaralanma da uzun
siireli pitozise yol agabilir. Eger pitozis sinir yaralanmasina sekonderse onarim uzun
zaman alabilir; bu hastalar bir y1la kadar gézlemlenmelidir.

Siliyer ganglion hasari, 6zellikle intrakonal lezyonlarin g¢ikarilmasindan
sonra lateral orbitotomilerde asir1 diseksiyon ile goriilebilir. Hastada ameliyat
sonrasi dilate, refleksiz pupil goriiliir.

Kornea patolojileri, lakrimal bez veya ona baglanan kanallar
hasarlandiginda goriiliir. Bu genellikle kalict bir sorundur ve suni gdzyaslari,

merhemler ve punktum tikaclariyla tedavi edilmelidir (81, 82).
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3. GEREC-YONTEM

Calismaya Gazi Universitesi Etik komisyonu’ndan 13/02/2024 tarih ve E-
E-77082166-604.01-883417 sayili yazi ile onay alindiktan sonra, Gazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Okiiloplastik ve Orbita Cerrahisi Klinigi’nde Ocak
2005- Aralik 2023 tarihleri arasinda benign ve malign orbita lezyonlart nedeniyle
orbita cerrahisi gegiren hastalarin verileri retrospektif olarak incelendi.

2005-2023 tarihleri arasi; 210282, 110207, 210139, 210210, 210140,
210284, 110244 ameliyat kodlar1 Nucleus programu bilgisayar veri sistemi araciligi

ile veriler tarandi.

3.1 Cahismaya Dahil Edilen Hasta Grubu

e Postoperatif en az 6 ay takip siiresi olan,

¢ Orbitanin benign ve malign tiimorleri i¢in cerrahi yapilan hastalar dahil

edildi.

3.2 Calisma Dis1 Birakilma Kriterleri

¢ 6 aydan daha kisa takip stiresi olan hastalar,
1. Nihai cerrahisi 6 aydan kisa surede eniikleasyon- ekzenterasyon
gereken olgular,
2. Takiplerde exitus olan olgular
e Dosya verileri eksik olan veya takip kontrollerine gelmeyen olgular

caligsmaya dahil edilmedi.
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3.3 Demografik ve Klinik Ozelliklerin Degerlendirilmesi

Caligmaya dahil edilen hastalarin yaslari, cinsiyetleri, sigara kullanimi,
sistemik hastalik durumu, sikayet baglama tarihi, bagvuru tarihi, operasyon tarihi ve
son takip tarihi ile hastalarin baslangic semptomlari, preoperatif optik sinir
fonksiyonlari, preoperatif ve postoperatif steroid verilme durumu kaydedildi.

Lezyonun o&zellikleri, lokasyonu, topografik konumu, optik sinir-
ekstraokiiler kas-kemik duvara etkisi gruplara gore siniflandirildi. Lezyonun
ozelliklerine ve konumuna uygun cerrahi yontem, biyopsi sekli, niiks ve niikse
kadar gecen siire, histopatolojik sonug, kemoterapi ve radyoterapi alan hastalar,
intraoperatif/postoperatif gelisen komplikasyon varligi, gorsel prognoz degisimi
kaydedildi.

Diplopi degisimi, Gorman skorlamasma gore; sasilik degisimi, prizm
diyoptri agisina gore, gorsel prognoz degisimi ise LogMar’da 2 sira degisikligine
(artmasi-azalmasi) gore smiflandirildi.

Cerrahi basar1 kriteri: Hedeflenen cerrahinin gergeklesmesi

e Histopatolojik tant konulmas: (insizyonel biyopsi)
o Kitlenin total ¢ikariimasi (eksizyonel biyopsi)

o Debulking cerrahisi olarak belirlendi.
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3.4 Hastalarin Gruplandirilmasi- WHO Kilasifikasyonu

e Vaskiiler tlimorler

e Dermoid-epidermoid tiimorler
e Lakrimal gland tiimorleri

e Lenfoproliferatif hastaliklar

e Noral tiimorler

e Mezenkimal timorler

3.5 istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz Windows i¢in SPSS 25.0 siiriim yazilim programi
kullanilarak gergeklestirilmistir. Tanimlayicr istatistikler frekans, yilizde, ortalama,
standart sapma, ortanca, min-max. degerler olarak ifade edilmistir.

Nicel verilerin Shapiro-Wilk Testi'nde normal dagilim gostermemesi
lizerine parametrik olmayan test prosediirleri isletilmistir. Bu kapsamda
parametreler arasindaki iligkilerin tespiti icin Mann Whitney U Testi ve Kruskal
Wallis Varyans Analizi kullanildi.

Niiks zamani degerlendirmeleri i¢in Kaplan Meier Analizi kullanildi.
Kategorik verilerin analizinde ise Ki-kare Testi kullanildi.

Sonuglar %95 giiven araliginda degerlendirilmis olup p<0,05 degeri anlaml1

kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismada Ocak 2005 - Aralik 2023 tarihleri arasinda orbita cerrahisi
uygulanan 854 olgunun verileri retrospektif olarak incelendi. Calismaya dahil

edilme kriterlerine uyan 172 orbita tiimorii cerrahisi ¢galismaya alindi.

4.1 Orbita Cerrahisi Yapilan Tiim Olgularin Analizi

4.1.1 Demografik Veriler

Benign ve malign tiimdr nedeniyle cerrahi uygulanan toplam olgu sayis1 172
bulundu. Olgularin 50 (%29)’si vaskiiler tiimor, 36 (%20,9)’s1 dermoid-epidermoid
timor, 29 (%16,9)’u lakrimal gland timorleri, 26 (%15,1)’s1 lenfoproliferatif
hastaliklar, 21 (%12,2)’1 noral tiimdrler, 10 (%5,8)’u mezenkimal ve soliter fibroz
tiimorlerdi. Olgularin 98 (%56,9)’1 kadin, 74 (%43,1)’1 erkek idi. Tiim olgularin
ortanca yast 40 (0-92) idi. Lenfoproliferatif hastaliklar grubunda yas yiiksek,
mezenkimal tiimdr grubunda yas diisiik olup diger gruplara gére anlamli olarak

farkli bulundu (p=0,001). Diger demografik veriler Tablo 4’te verilmistir.
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Tablo 4: Tiim olgular demografik veriler

Degiskenler Tim Vaskiiler Dermoid | Lakrimal | Lenfoproliferatif| Noral Mezenkimal | P
olgular Timér Tiimor Gland T. H. Timor Timor
Hasta sayist, 172(%100) | 50(%29,1) | 36(%20.,9) | 29(%16.,9) | 26(%15,1) 21(%12,2) | 10(%5,8)  |»
n (%)
Yas (yil), 40(092) |42(0-92) |30,5(3-69) | 40(13-80) |62,520-91) | 29(10-72) |16(2-40) | 0,001
ortanca(min-
maks)
Cinsiyet,n | Kadin| 98(%56,9) | 30(%60) | 20(%55.6) | 16(%55.2) | 14(%53.8) 12(%57,1) | 6(%60) 0,995
) Erkek | 74(%43,1) |20(%40) | 16(%44.4) | 13(%44.8) | 12(%46.2) 9(%42,9) | 4(%40)
Tiimii | 172(%100) | 50(%100) | 36(%100) | 29(%100) |26(%100) 21(%100) | 10(%100)
Sigara () | 148(%90,2) | 47(%94,0) | 36(%100) | 21(%75) | 20(%80) 16(%94,1) | 8(%100) | 0,006
?;)l)lamml’n ) | 16(%9.8) |3(%6,0) | 0(%0,0) |7(%25) | 5(%20) 1(%5,9) | 0(%0,0)
Tiimii | 164(%100) | 50(%100) | 36(%100) | 28(%100) |25(%100) 17(%100) | 8(%100)
DM, n (%) |Yok |165(%95.9)|49(%98) | 34(%94.4) | 29(%100) |24(%92.3) 20(%95.2) | 9(%90) 0,581
Var | 7(%4,1) | 1(%2) 2%5,6) | 0(%0,0) | 2(%7,7) 1(%4.8) | 1(%10)
Tiimii | 172(%100) | 50(%100) | 36(%100) |29(%100) |26(%100) 21(%100) | 10(%100)
HT,n (%) | Yok |162(%94.2)|43(%86,0) |36(%100) | 29(%100) |24(%92.3) 20(%95,2) | 10(%100) | 0,0522
Var | 10(%5.8) | 7(%14,0) |0(%0,0) |0(%0,0) |2(%7.7) 1(%4.8) | 0(%0,0)
Tiimii | 172(%100) | 50(%100) | 36(%100) | 29(%100) |26(%100) 21(%100) | 10(%100)
KAH, n (%) |Yok |169(%98,3)|49(%98,0) |36(%100) | 29(%100) |25(%96.2) 20(%95,2) | 10(%100) | 0,679
Var [3(%1,7) | 1%2,0) |0(%0,0) |0(%0,0) | 1(%3,8) 1(%4.8) | 0(%0,0)
Tiimii | 172(%100) | 50(%100) | 36(%100) | 29(%100) |26(%100) 21(%100) | 10(%100)
Romatizmal | Yok |172(%100) | 50(%100) |36(%100) | 29(%100) | 26(%100) 21(%100) | 10(%100) |=
?;S;ahk’n Var | 0(%0,0) | 0(%0,0) |0(%0,0) |0(%0,0) | 0(%0,0) 0(%0,0) | 0(%0,0)
Tiimii | 172(%100) | 50(%100) | 36(%100) |29(%100) |26(%100) 21(%100) | 10(%100)
Tiroid Yok | 171(%99,4) | 50(%100) | 35(%97,2) | 29(%100) | 26(%100) 21(%100) | 10(%100) | 0,579
?;)S;ahgl’n Var | 1(%0,6) | 0(%0,0) | 1(%2.8) |0(%0,0) | 0(%0,0) 0(%0,0) | 0(%0,0)
Tiimii | 172(%100) | 50(%100) | 36(%100) | 29(%100) |26(%100) 21(%100) | 10(%100)
Sistemik Yok | 162(%94,2)| 50(%100) | 36(%100) | 27(%93,1) | 22(%84,6) 17(%81,0) | 10(%100) | 0,004
?Z;ignite*’n Var | 10(%5.8) | 0(%0,0) | 0(%0,0) |2(%6,9) | 4(%15.4) 4(%19,0) | 0(%0,0)
Tiimii | 172(%100) | 50(%100) | 36(%100) | 29(%100) | 26(%100) 21(%100) | 10(%100)

aKi-kare Testi PKruskall Wallis testi
*Okdiler ve adneks dist malignite

4.1.2 Preoperatif Klinik Ozellikler

Sikayet siiresinde akut patern mezenkimal timoér grubunda diger

subgruplara gore anlamli olarak daha fazla bulundu (p=0,033).

Bagvuru semptomlarindan sislik, ele gelen kitle dermoid-epidermoid tiimor

grubunda diger subgruplara goére anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0,021).
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Gormede azalma, agri ve hematom agisindan gruplar arasi anlaml fark

izlenmemistir (p>0,05). (Tablo 5)

Preoperatif klinik muayenede; optik sinir fonksiyonlarindan 151k refleksi ve

renkli goérmede gruplar arasinda anlamli fark izlenmistir (p<0,05). Proptozis,

hareket kisithligi, diplopi ve preoperatif steroid agisindan subgruplar arasinda

anlamli fark izlenmemistir (p>0,05).

Tablo 5: Tiim olgularda siireler ve bagvuru semptomlari

Degiskenler Tiim olgular Vaskiiler Dermoid Lakrimal |Lenfoproliferatif] Noral Mezenkimal P
Tiimor Tiimor Gland T. H. Timér Tiimor

Sikéyet ve 212(0-20832) | 183(0-13885) | 365(0- | 365(19-4688) | 90,5(0-3824) | 171,52- | 126,5(40- | 0,299

basvuru 20838) 10462) 2678)

arasinda

gecen

siire,giin,

median

(min-maks)

Bagvuru ve 32(0-4900) | 27(0-1812) | 32,5(0- | 46(0-4900) | 31,5(2-452) |23(0-1341)| 41(3-511) | 0,299

ameliyat 1922)

arasinda

gegen siire,

giin,median

(min-maks)

Takip 11(6-164) | 9,5(6-132) | 8(6-135) | 16(6-164) 18(6-139) | 13(6-105) | 13,5(6-61) | 0,433

stiresi,ay,

median

(min-maks)

Sikayet  |Akut | 53(%31,9) | 24(%48) | 5(%13,9) | 7(%25,9) 9(%36) 4(%20) | 4(%50) | 0,033

AN

stiresi, 0 (0)/  pakut]  13(%7.8) 5(%10) | 4(%11,1) |  1(%3,7) 2(%8) 0(%0,0) | 1(%12,5)
Kronik | 100(%60,2) | 21(%42,0) | 27(%75) | 19(%70,4) | 14(%56,0) | 16(%80,0)| 3(%37.5)

Gérmede | Yok 157(%91,3) | 44(%88) | 36(%100) | 27(%93,1) | 24(%92,3) | 19(%90,5)| 7(%70) | 0,076

I

azaima Var 15(%8,7) 6(%12) 0%0,0) |  2(%6.,9) 2%7,7) 2%9,5) | 3(%30)

Sislik, ele | Yok 39%22,7) | 15(%30) | 1(%2.8) | 5(%17,2) 8(%30,8) | 6(%28,6) | 4(%40) | 0,021

len kitl

geen e\ var 133(%77,3) | 35(%70) |35(%97,2)| 24(%82,8) | 18(%692) |15(%71,4)| 6(%60)

Agri Yok 146(%84,9) | 40(%80) | 36(%100) | 25(%86,2) | 21(%80,8) | 16(%76,2)| 8(%80) | 0,103
Var 26(%15,1) | 10(%20) | 0(%0,0) | 4(%13.,8) 5%19.2) | 5(%23.8) | 2(%20)

Hematom | Yok 163(%94,8) |  44(%88) | 36(%100) | 29(%100) | 25(%96,2) | 19(%90,5)| 10(%100) | 0,086
Var 9(%5.,2) 6(%12) 0(%0,0) |  0(%0,0) 1(%3,8) 2(%9,5) | 0(%0,0)
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Tablo 6: Tiim olgularda preoperatif bulgular

Degiskenler Tiim olgular | Vaskiiler Dermoid | Lakrimal | Lenfoproliferatif| Noral Mezenkimal | P
Tiimor Tiimér GlandT. |H- Ttmdr | Timor

Hareket Yok | 121(%70,3) | 37(%74) | 30(%83,3) | 23(%79.3) | 13(%50) 11(%52,4) | 7(%70) | 0,26°

t(ol/:;ﬂlhgl’n Var | 51(%29,7) | 13(%26) | 6(%16,7) | 6(%20,7) | 13(%50) 10(%47,6) | 3(%30)

Diplopi, n (%) | Yok | 142(%82,6) | 42(%84) | 33(%91,7) | 24(%82.8) | 18(%69.2) 17(%81) | 8(%80) 0,365°
Var | 30(%17.4) | 8(%16) | 3(%83) | 5(%17.2) | 6(%30.8) 4%19) | 2(%20)

Lateralizasyon | Sag | 91(%52,9) | 23(%46) | 19(%52,8) | 17(%58,6) | 18(%69.2) 5(%50) | (%) 0415
Sol |81(%47,1) |27(%54) | 17(%47.2) | 12(%41,4) | 8(%30.8) 5(%50) | (%)

Isik refleksi, n | Yok | 19(%11,6) | 6(%12,2) | 1(%2,8) | 0(%0,0) | 5(%20,8) 6(%30,0) | 1(%12,5) | 0,011

) Var | 145(%88.4) | 43(%87.8) | 35(%97,2) | 27(%100) | 19(%79,2) 14(%70) | 7(%87,5)

RAPD, n (%) | Yok | 155(%95,7) | 45(%93.8) | 35(%97.2) | 27(%100) |22(%95.7) 18(%90) | 8(%100) | 0581¢
Var | 7(%43)  [3%63) | 1(%2.8) | 0(%0,0) | 1(%4.,3) 2%10) | 0(%0,0)

Renkli gorme, | Yok [ 26(%17) | 11(%26,2) | 1(%2,9) | 1(%3.8) | 6(%25) 6(%30) | 1(%16,7) | 0,015

n (%) Var | 127(%83) | 31(%73,8) | 34(%97,1) | 25(%96.2) | 18(%75) 14(%70) | 5(%83,0)

Preoperatif | Yok | 171(%99,4) | 49(%98) | 36(%100) | 29(%100) | 26(%100) 21(%100) | 10(%100) | 0,783¢

Steroid, n (%) ' yor | 1(%0.6) 1(%2) 0%0,0) | 0(%0,0) | 0(%0,0) 0(%0,0) | 0(%0,0)

aKi-Kare testi PKruskall Wallis

4.1.3 Preoperatif Topografik Konumu

Tim timor olgularmin 37 (%21,5)’si intrakonal, 123 (%71,5)0
ekstrakonal, 12 (%7)’si hem intrakonal hem ekstrakonal olarak bulundu. Vaskiiler
tiimor grubunda 21 (%42) olgu intrakonal, 27 (%54) olgu ekstrakonal, 12 (%7) olgu
hem intrakonal hem ekstrakonal bulundu. Dermoid-epidermoid tiimor grubunda 3
(%8,3) olgu intrakonal, 32 (%88,4) olgu ekstrakonal, 1 (%2,8) olgu hem intrakonal
hem ekstrakonal bulundu. Lakrimal gland patolojileri grubunda 28 (%96,55) olgu
ekstrakonal, 1 (%3,45) olgu hem intrakonal hem ekstrakonal bulundu.
Lenfoproliferatif hastaliklar grubunda 3 (%11,5) olgu intrakonal, 21 (%80,8) olgu
ekstrakonal, 2 (%7,7) olgu hem intrakonal hem ekstrakonal bulundu. Noral timor
grubunda 8 (%38,1) olgu intrakonal, 12 (%57,1) olgu ekstrakonal, 1 (%4,8) olgu

hem intrakonal hem ekstrakonal bulundu. Mezenkimal ve soliter fibroz timor

subgrubunda ise 1 (%10) olgu intrakonal, 4 (%40) olgu ekstrakonal, 5 (%50) olgu
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hem intrakonal hem ekstrakonal bulundu. Dermoid-epidermoid tiimor grubunda
ekstrakonal yerlesim ylizdesi diger gruplara gére anlamli olarak yiiksek bulundu
(p<0,001).

Tim tiimorlerin 81 (%47,1)’1 izole O6n orbitada yerlesirken, vaskiiler
tiimorlerin 38 (%76)’1, dermoid-epidermoid tiimdrlerin 26 (%72,2)’s1, lakrimal
gland patolojilerinin 23 (%79,3)’1, lenfoproliferatif hastaliklarin 18 (%69,2)’1,
ndral tiimdrlerin 2 (%9,5)’si 6n orbitada yerlesmistir. Lakrimal gland patolojilerinin
on orbitada yerlesmesi diger gruplara gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur
(p<0,01). Tim tiimorlerin oldugu grupta 16 (%9,3) tiimdér On-orta orbitada
yerlesmistir. Vaskiiler tiimorlerin 5 (%10)’1, dermoid-epidermoid tiimorlerin 1
(%2,8)’1, lakrimal gland patolojilerinin 4 (%13,8)’li, lenfoma-lenfoid
infiltrasyonlarin 2 (%7,7)’si, noral timorlerin 4 (%19,0)’li On-orta orbitada
yerlesmistir. Gruplar arasinda On-orta orbitada yerlesim agisindan anlamli fark
izlenmemistir (p=0,305). Tim tiimorlerin 9 (%45,2)’u On-orta-arka orbitada
yerlesirken, vaskiiler tiimorlerin 2 (%4)’si, dermoid-epidermoid tiimoérlerin 1
(%2,8)’1, lenfoproliferatif hastaliklarin 1 (%3,8)’1, noral tiimorlerin 2 (%9,5)’si,
mezenkimal-soliter fibroz tiimorlerin 3 (%3)’1 On-orta-arka orbitada yerlesmistir.
Gruplar arasinda noral tiimdrlerin 6n-orta-arka orbitada yerlesmesi diger gruplara
gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,009). Tiim tiimér grubunda 14
(%8,1) timor izole orta orbitada yerlesmistir. Vaskiiler tiimorlerin 6 (%12)’s1,
dermoid-epidermoid tiimorlerin 1 (%2,8)’i, ndral timorlerin 4 (%19)’1,
mezenkimal-soliter fibroz tiimor grubunun da 3 (%3)’i orta orbitada yerlesmistir.

Noral tiimorlerin orta orbitada yerlesmesi diger gruplara gore istatistiksel olarak
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anlaml1 yiiksek bulunmustur (p=0,005). Tiim tiimdrlerin 18 (%10,5)’1 orta ve arka
orbitada yerlesirken, vaskiiler tiimorlerin 10 (%20)’u, dermoid-epidermoid
tiimorlerin 2 (%35,8)’si, lenfoproliferatif hastaliklarin 1 (%3,8)’1, ndral tiimorlerin 4
(%19)’1i, mezenkimal-soliter fibroz tiimdrlerin de 1 (%10)’1 orta ve arka orbitada
yerlesmistir. Vaskiiler timorlerin orta ve arka orbitada yerlesimi diger gruplara gore
anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,034). Tiim tiimoérlerin 32 (%18,6)’si
arka orbitada yerlesirken, vaskiiler tiimorlerin 15 (%30)’1, dermoid-epidermoid
tiimorlerin 2 (%35,6)’si, lenfoproliferatif hastaliklarin 2 (%6,9)’si, noral tiimorlerin
4 (%15,4)’1i, mezenkimal-soliter fibréz tiimorlerin de 6 (%28,6)’s1 arka orbitada
yerlesmistir. Vaskiiler ve mezenkimal-soliter fibréz tiimoérlerin arka orbitada

yerlesmesi diger gruplara gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,02)

(Tablo 7).

Tablo 7: Tiimor gruplarinin topografik konumu

Degiskenler Tiim olgular | Vaskiiler | Dermoid Lakrimal | Lenfoproliferatif Noral Mezenkimal P
Timér | Tiimor Gland T. H. Ttmdr Ttimor
Lokasyon, n | intakonal | 37(%21,5) | 21(%42) | 3(%8.3) 0(%0) 3(%11,5) 8(%38,1) | 1(%10) | <0,001:
) Esktrakonal | 123(%71,5) | 27(%54) | 32(%88,4) | 28(%96,55) |  21(%80,8) | 12(%57,1) |  4(%40)
intatekstra | 12(%7) | 2(%d4) | 1(%28) | 1(%3,45) 2(%7,7) 1(%4,8) |  5(%50)
On orbita, n | Yok 91(%52,9) | 38(%76) | 10(%27,8) | 6(%20,7) 8(%30,8) | 19(%90,5) | 10(%100) | <0,001:
) Var S1(%AT,1) | 12(%24) | 26(%72,2) | 23(%79,3) |  18(%69,2) 2(%9,5) | 0(%0,0)
Onveorta | Yok 156(%90,7) | 45(%90) | 35(%97.2) | 25(%86,2) |  24(%92,3) | 17(%81,0) | 10(%100) | 0,305
orbita, n (%) Iy, 16(%9,3) | 5(%10) | 1(%2,8) | 4(%13.,8) 2%7,7) 4(%19,0) | 0(%0,0)
On, ortave | Yok 163(%94,8) | 48(%96) | 35(%97,2) | 29(%100) |  25(%96,2) | 19(%90,5) | 7(%70) | 0,009
flr?jo;’ hita, 9%52) | 2%d4) | 1(%28) | 0(%0,0) 1(%3,8) 2%9,5) | 3(%30)
Orta orbita, | Yok 158(%91,9) | 44(%88) | 35(%97,2) | 29(%100) 26(%100) 17(%81) | 7(%70) | 0,005
n (%) Var 14(%8,1) | 6(%12) | 1(%28) | 0(%0,0) 0(%0,0) 4%19) | 3(%30)
Orta ve arka | Yok 154(%89,5) | 40(%80) | 34(%94,4) | 29(%100) |  25(%96,2) | 17(%81) | 9(%90) | 0,034
obita, n (%) 'y, 18(%10,5) | 10(%20) | 2(%5.8) | 0(%0,0) 1(%3,8) 4(%19) 1(%10)
Arka orbita, | Yok 140(%81,4) | 35(%70) | 34(%94,4) | 27(%93,1) |  22(%84,6) | 15(%71,4) |  7(%70) | 0,020
n (%) Var 32(%18,6) | 15(%30) | 2(%5,6) | 2(%6.9) 4(%15,4) 6(%28,6) |  3(%30)
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4.1.4 Cerrahi Yaklasim ve Gruplar Arasi Karsilastirma

Tiim timor grubunda 55 (%31,9) olguya lateral orbitotomi, 20 (%11,6)
olguya medial orbitotomi, 59(%34,3) olguya siiperior orbitotomi, 10 (%5,8) olguya
inferior orbitotomi, 28(%16,2) olguya kombine orbitotomi uygulanmistir. Medial
orbitotomi uygulanan tiimdrlerde yaklasim olarak 9 (%45) transkutandz-Lynch
insizyonu ile yaklasim, 3 (%15) transkonjonktival yaklasim, 8 (%40)
transkartinkiiler yaklagim uygulanmistir. Siiperior orbitotomi uygulanan tiimoérlerde
56 (%96,5) st kapak kivrimi ile insizyon, 1 (%1,7) transkonjonktival, 1 (%1,7)
vertikal tam kat kesi uygulanmistir. Inferior orbitotomi uygulanan tiimérlerde
transkutandz yol 1 (%10), transkonjonktival yol ise 90 (%90) olguya uygulanmastir.
Gruplar arasinda anlamli farklilik izlenmemistir (p>0,05).

Lakrimal gland patolojilerinde lateral orbitotomi, ndral tiimorlerde siiperior
orbitotomi diger gruplara gére anlamli olarak yiiksek bulundu (sirastyla p<0,001,
p<0,024) (Tablo 9).

Lenfoproliferatif hastaliklar grubunda insizyonel biyopsi, dermoid -
epidermoid grubunda eksizyonel biyopsi diger gruplara gére anlamli olarak yiiksek
bulundu (p<0,001, p<0,001). Olgularin 72 (%41,8)’inde subtotal eksizyon,

100(%58,2)’inde total eksizyon uygulanmistir (Tablo 8).

Tablo 8: Tiimor nedeniyle orbitotomi uygulanan olgularda rezeksiyon tiirii

Degiskenler Tim Vaskiiler | Dermoid | Lakrimal |Lenfoproliferatif |Noral Mezenkimal|P
olgular Timéor Tiiméor Gland T. |H- Timor Timor
Rezeksiyon |Subtotal | 72(%41,8) |15 (%30) |3(%8,3) [16(%55,2)[26(%100) 6(%30) |6(%60) <0,001»
tirl, n (%) Total 100(%58,2)|35 (%70) |33(%91,7) |13(%44,8) |0(%0) 14(%70) |4(%40)
Timi | 172(%100) |50(%100) [36(%100) |29(%100) |26(%100) 20(%100) [10(%100)
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Tablo 9: Tiimor gruplari ve cerrahi yaklagim

Degiskenler |Tim Vaskiiler | Dermoid | Lakrimal |Lenfoproliferatif |Noral Mezenkimal |P
olgular Tiiméor Tiiméor Gland T. H. Timor Timor
Lateral 55(%31,9) |12(%24) |8(%22,2) |21(%72,4) |6(%23,2) 6(%28,5) |2(%20) P<0,01
orbitotomi,
n(%)
Medial 20(%11,6) |4(%8,0) |5(%13,8) |0(%0,0) 6(%23,2) 2(%9,5)  |3(%30) 0,078
orbitotomi,
n(%)
Stiperior 59(%34,3) |9 (%22) |20(%55,5) |8(%27,6) |12(%46,1) 7(%47,6) |3(%30) 0,024
orbitotomi,
n(%)
Inferior 10(%5,8)  [6(%12) 1(%2,8) 0(%0,0) 2(%7,6) 0(%0,0)  [1(%10) 0,096*
orbitotomi,
n(%)
Kombine 28(%16,2) |19 (%38) |2(%5,6) 0(%0,0) 0(%0) 6(%28,5) |1(%10) 0,2142
orbitotomi,
n(%)
aKi-Kare testi
Tablo 10: Tiimdr gruplar: ve cerrahi yaklagim
Degiskenler Tiim Vaskiiler | Dermoid Lakrimal | Lenfoproliferatif Nfira.l. M.ezze..nkimal P
olgular  |ghmér | Timibe Gland T. Timor | Ttmdr
Medial Lynch insizyonu | 9(%45) 2(%4)  |5(%13,8) |0(%0,0) |1(%3,8) 1(%4,7) | 0(%0,0) 0,056*
orbitotomi,
(%) —
Transkonjonktival | 3(%15) 1(%2) 0(%0,0) 0(%0,0) |0(%0,0) 0(%0,0) |2(%20)
Transkariinkiiler | 8(%40) 1(%2) | 0(%0,0) 0(%0,0) [5(%19,2) 1(%4,7) |1(%10)
Stiperior Ust kapak kivrim | 56(%96,5) | 9(%18) | 20(%55,5) | 8(%27,6) | 10(%38,4) 7(%33,3) |2(%20) 0,165°
orbitotomi,
n(%)
Transkonjonktival | 1(%1,7) | 0(%) 0(%0,0) 0(%0,0) |1(%3.,8) 0(%0,0) | 0(%0,0)
Vertikal tam kat | 1(%1,7) | 0(%) 0(%0,0) 0(%0,0) |0(%0,0) 0(%0,0) |1(%10)
kapak kesi
Inferior Transkutanz 1(%10) 1(%2) 0(%0,0) 0(%0,0) |0(%0,0) 0(%0,0) | 0(%0,0) 0,1542
orbitotomi,
n(%) Transkonjonktival | 9(%90) 5(%10) | 1(%2,8) 0(%0,0) [2(%7,6) 0(%0,0) |1(%10,0)

aKi-Kare testi

4.1.5 Postoperatif Klinik Ozellikler

Postoperatif klinik bulgular arasinda; optik sinir fonksiyonlarindan isik

refleksinde gruplar arasinda anlamli farklilik izlenirken (p=0,043); RAPD ve renkli

gérme, postoperatif steroid verilmesi agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik

izlenmedi (sirasiyla p=0,462, p=0,092, p=0,783).
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Postoperatif proptozis, diplopi, sasilik degisimi i¢in gruplar arasinda anlamli

fark bulundu (sirasiyla p=0,001, p=0,041, p=0,002). Gorsel prognozda tiim

olgularda 130 (%75,6) olgu stabil, 16 (%9,3) olguda iyilesme, 26 (%15,1) olguda

kétiilesme olup gruplar arasinda anlamli fark bulundu (p=0,008).

Tablo 11: Tiim olgularda postoperatif klinik 6zellikler

Degiskenler Tiim olgular Lenfoproliferatif Noral Mezenkimal P
Vaskiiler Dermoid Lakrimal H. Timor Timor
Tiumor Tiumor Gland T.
Isik refleksi, | Yok 22(%14) | 4(%93) | 1(%2,8) | 5(%17,9) 5(%20,8) 4(%21,1) | 3(%42,9) | 0,043
0/.
n ()i Var | 135(%86,0) | 39(%90,7) | 35(%97.2) | 23(%82,1) | 19(%79.2) | 15(%78,9) | 4(%57,1)
RAPD,n (%) | Yok | 153(%95,2) | 43(%97,7) | 35(%97.2) | 28(%100) |  22(%91,7) | 18(%94,7) | 7(%87.5) | 0,462¢
Var 6%3,8) | 1(%23) | 1(%2.8) | 0(%0,0) 2(%8,3) 1%53) | 1(%12,5)
Renkli Yok 24(%16) | 5(%12.8) | 1(%2,9) | 6(%21,4) 5(%20,8) 5(%263) | 2(%40) | 0,0920
6 %
gbrme, n O6) |y 126(%84) | 34(%87.2) | 34(%97,1) | 22(%78,6) | 19(%79.2) | 14(%73,7) |  3(%60)
Postoperatif | Yok | 171(%99,4) | 49(%98) | 36(%100) | 29(%100) 26(%0) 21(%100) | 10(%100) | 0,783¢
?(E/egoids n Var 1(%0,6) 1(%2) 0(%0,0) | 0(%0,0) 0(%0,0) 0(%0,0) 0(%0,0)
0
Proptozis Stabil | 102(%60,7) | 12(%24) | 29(%80,6) | 25(%92,6) |  22(%91,7) 4(%19) | 10(%100) | 0,001
Pl
((%lslml Tl Azalma | 65(%38,7) | 37(%74) | 1(%194) | 2(%7.4) 2(%8,3) 17(%81) | 0(%0,0)
Artma 1(%0.3) 1%2) | 0(%0,0) | 0(%0,0) 0(%0,0) 0(%0,0) | 0(%0,0)
Diplopi Stabil | 125(%82.8) | 42(%84) | 32(%91,4) | 22(%81,5) |  17(%70,8) | 15(%83,3) | 5(%83,3) | 0,041
R
(éii;n; Azalma | 24(%15,9) | 7(%14) | 3(%8,6) | 4(%14,8) 7(%29,2) 3(%16,7) | 0(%0,0)
Skorlamasy), | Artma 2(%1,3) 1%2) | 0(%0,0) | 0(%0,0) 0(%0,0) 0(%0,0) | 0(%0,0)
n (%)
Sasilik Stabil | 156(%93.4) | 39(%78) | 36(%100) | 27(%100) |  24(%100) | 20(%100) | 10(%100) | 0,002
A
(;g:lml(n/) Azalma | 10(%6,0) | 10(%20) | 0(%0,0) | 0(%0,0) 0(%0,0) 0(%0,0) |  0(%0,0)
,n (%
Artma 1(%0,6) 1%2) | 0(%0,0) | 0(%0,0) 0(%0,0) 0(%0,0) | 0(%0,0)
Gorsel Stabil | 130(%75,6) | 36(%72) | 32(%88,9) | 20(%69) | 17(%654) | 20(%95.2) |  5(%50) | 0,008
?02) )gnoz’ | dyilesme | 16(%9,3) | 9(%18) | 2(%5.6) | 1(%3.4) 3(%11,5) 0%0.0) | 1(%10)
Kotilesme | 26(%15,1) | 5(%10) | 2(%5,6) | 8(%27,6) 6(%23,1) 1(%4.8) |  4(%40)

Lakrimal gland patolojisi grubunda 8 (%27,5) olgu, lenfoproliferatif

hastalik grubunda 12 (%46,2) olgu, noral timoér grubunda 5 (%23,8) olgu,

mezenkimal tiimdr grubunda 6 (%60) olgunun kemoterapi tedavisi aldigi bulundu.

Lakrimal gland patolojisi grubunda 7 (%24,1) olgu, lenfoproliferatif hastalik

grubunda 7 (%26,9) olgu, noral tiimor grubunda 2 (%9,5) olgu, mezenkimal timor
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grubunda 4 (%40) olgu radyoterapi tedavisi aldig1 bulundu. Noral tliimor grubunda
diger gruplara gore radyoterapi ve kemoterapi tedavisinin anlamli olarak daha

yiiksek oldugu goriildii (p<0,001, p<0,001) (Tablo 12).

Tablo 12: Kemoterapi ve radyoterapi tedavisi alan olgularin incelenmesi

Degiskenler Tim Vaskiiler | Dermoid | Lakrimal |Lenfoproliferati| Noral |Mezenkimal P

olgular Tiimor Timér | Gland T. fH. Tumor Tumor

KT, n (%) |Yok |141(%82,0)|50(%100)|36(%100)|21(%72,4)| 14(%53,8) |16(%76,2)| 4(%40) |<0,001

Var 31(%18) | 0(%0,0) | 0(%0,0) | 8(%27,5) 12(%46,2) 5(%23,8) | 6(%60)

Tiimii | 172(%100) | 50(%100) | 36(%100) | 29(%100) 26(%100) 21(%100) | 10(%100)

RT,n (%) |Yok |152(%88,4)|50(%100)|36(%100)|22(%75,9)| 19(%73,1) [19(%90,5)| 6(%60) |<0,001*

Var 20(%11,6) | 0(%0,0) | 0(%0,0) | 7(%24,1) 7(%26,9) 2(%9,5) 4(%40)

Tiimii | 172(%100) | 50(%100) | 36(%100) | 29(%100) 26(%100) 21(%100) | 10(%100)

Tilim gruplarda cerrahi sonrasi rezidii 85 (%49,4) olup niiks olan 38 (%22,1)
olgu goriildii. 22 (%12,8) olguda sekonder cerrahi gerektigi goriildii. Rezidii kalan
timor lenfoproliferatif hastalik grubunda diger gruplara gore anlamli olarak daha
yiiksek idi (p<0,001). Sekonder cerrahinin vaskiiler timoér grubunda 9 (%18),
dermoid-epidermoid tiimoér grubunda 1 (%2,8), lakrimal gland patolojilerinde 8
(%27,6), lenfoproliferatif hastalik grubunda 1 (%3,8), noral tiimorler grubunda 2
(%9,5), mezenkimal-soliter fibroz tiimoér grubunda 1 (%10) gerektigi goriildii.
Cerrahi basarmin vaskiiler tiimor grubunda 48 (%96), dermoid-epidermoid timor
grubunda 35 (%97,2), lakrimal gland patolojilerinde 28(%96,6) oldugu bulundu.

(Tablo 13).
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Tablo 13: Tiimor nedeniyle orbitotomi uygulanan olgularin postoperatif klinik

ozellikleri
Degiskenler Tim olgular| Vaskiiler | Dermoid | Lakrimal | Lenfoproliferatiff Noral | Mezenkimal P
Tiimér | Timér | Gland T. H. Timér Timér

Rezidii,n |Yok | 87(%50,6) | 30(%60)| 33(%91,7)| 7(%24,1) 2%7,7) | 11(%52,4)|  4(%40) | <0,001

(%) Var | 85(%49,4) | 20(%40)| 3(%8,3) | 22(%75,9) 24(%92,3) 10(%47,6)| 6(%60)

Sekonder  |Yok | 150(%87,2)| 41(%82)| 35(%97,2)| 21(%72,4)|  25(%96,1) | 19(%90,5)| 9(%90) | 0,031

f;r)rahl’ T lvar | 220%12,.8) | 9%18) | 1(%2,8) | 8%27,6)|  1(%3.8) 2%9,5) | 1(%10)

Niiks siiresi, 0(0-84) | 0(0-48)| 0(0-84) | 0(0-48) 0 (0-36) 0 (0-0) 0(0-4) | 02700

(ay)

Cerrahi Yok | 4(%24) | 2(%4) | 1(%2.8) | 1(%3.4) 0(%0) 0(%0) 0(%0) | 0,001

basart Var | 168(%97,6)| 48(%96)| 35(%97,2)| 28(%96,6)|  26(%100) | 21(%100)| 10(%100)

4.1.5 Cerrahi Yaklasim ve Komplikasyonlarin Degerlendirilmesi

4.1.5.1 Komplikasyonlar1 Etkileyen Faktorlerin Analizi

Tablo 14: Komplikasyon ile iliskili ikili (binary) lojistik regresyon analizi

OR B %95 GA P

Bagvuru ve cerrahi arasinda 0,974 -0,026 0,952 0,997 0,026
gegen siire (giin)
Yas (y1l) 0,958 -0,043 0,877 1,047 0,347
Cinsiyet 0,006 -5,190 0,000 0,796 0,040
Sigara 0,00092 -9,298 0,000 0,803 0,045
Sistemik hastalik 113281 11,638 0,000 - 0,999
Preoperatif steroid 261968613 19,384 0,000 - 1,000
Postoperatif steroid 0,000 -12,784 0,000 - 1,000
Kemik duvar etkisi 172563,272 12,059 0,000 - 1,000
Ekstraokiiler kas 0,000002 -13,074 0,000 0,113 0,019
disfonksiyonu
Insizyonel/eksizyonel 0,000 -43,786 0,000 - 0,990
biyopsi
Topografik lokasyon 0,026 -3,638 0,000 - 1,000
Rezidii (+) 1,216 0,196 0,527 2,808 0,647
Sekonder cerrahi gerekliligi 0,006 -5,158 0,000 1,992 0,084
Kontrast tutulumu 2,615 0,961 0,165 41,466 0,495
Niiks siiresi (ay) 2,613 0,961 1,104 6,186 0,029
Kombine orbitotomi 0,004 -89,627 0,000 - 0,043
Medial orbitotomi 0,000 -76,048 0,000 - 0,995
Stiperior orbitotomi 0,002 -92,766 0,000 - 0,047
inferior orbitotomi 0,000 -87,704 0,000 - 0,993
Lateral orbitotomi 0,000 -94,727 0,000 - 0,993
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Binary Logistic Regression p<0,05 anlamlidir.

1.

Basvuru ve cerrahi arasindaki siire arttikga komplikasyon ihtimali 0,974

oraninda artar (p=0,026).

2. Erkeklerde komplikasyon ihtmali 0,006 oraninda daha fazla (p=0,040).

3. Sigara kullananlarda komplikasyon ihtimali 0,00092 oraninda daha
fazla (p=0,04).

4. Ektraokiiler kas disfonksiyonu varsa komplikasyon ihtimali 0,000002
artar (p=0,019).

5. Kombine yaklasim ile komplikasyon ihtimali 0,004 oraninda artar
(p=0,043).

6. Siiperior yaklagim ile komplikasyon ihtimali 0,002 oraninda artar

(p=0,047).

4.1.5.2 Cerrahi Yaklasima Gore Komplikasyon Sayisinin Degerlendirilmesi

LATERAL

MEDIAL

SUPERIOR

INFERIOR

KOMBINE

0 10 20 30 40 50 60 70

m Komplikasyon Sayisi  m Cerrahi Sayisi

Grafik 1: Cerrahi yaklasima gore komplikasyon sayilari
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59 olguda siiperior yaklasim toplam komplikasyon sayist 11, 55 olguda
lateral yaklasim toplam komplikasyon sayis1 2, 28 olguda kombine yaklagim olup
toplam komplikasyon sayist 7 idi. Medial ve inferior yaklasimlarda komplikasyon

1zlenmedi.

4.1.5.3 Komplikasyonlarin Cerrahi Yaklasima Gore Degerlendirilmesi

Tablo 15: Komplikasyonlarin cerrahi yaklasima gore degerlendirilmesi

Komplikasyonlar, n (%) Cerrahi Yaklasim
(n=20) (n=172)
Lateral Medial Siiperior Inferior Kombine
(n=55) (n=20) (n=59) (n=10) (n=28)
Total gorme kaybi 0 0 0 0 1
Pitozis 0 0 6 0 1
Kornea patolojisi 1 0 1 0 1
Siliyer ganglion hasar1 0 0 0 0 2
Lateral kantal distopi 0 0 0 0 1
Orbita hemorajisi 0 0 1 0 0
Enoftalmus 0 0 0 0 1
Hipotropya 0 0 2 0 0
Diplopinin artmasi 0 0 1 0 0
( Gorman Skorlamasi)
Sasiigin artmasi (PD) 1 0 0 0 0

Tiim olgularda 172 cerrahiden toplam komplikasyon sayisi 20 bulundu.
Pitozis goriilen 7 olgunun; 6’s1 siiperior yaklasim 1 olgu kombine yaklagimdi.
Kornea patolojisi izlenen 3 olgunun 1’1 lateral, 1’i siiperior, 1’1 kombine
yaklasimdi. Siliyer ganglion hasar1 bulunan 2 olgu, lateral kantal distopi bulunan 1

olgu, enoftalmus bulunan 1 olgu kombine yaklasimdi.
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4.1.5.4 Histopatolojik Taniya Gore Komplikasyonlarin Degerlendirilmesi

Tiim olgularda toplam komplikasyon varlig1 20 (%11,6) olarak bulundu. Bu
komplikasyonlar 1 (%5) olguda total gérme kaybi, 7 (%35) olguda pitoz, 1 (%5)
olguda lateral kantal distopi, 1 (%5) olguda enoftalmus, 1 (%5) olguda orbita
hemorajisi, 2 (%10) olguda anizokori-pupiller paralizi, 1 (%5) olguda yeni gelisen
diplopi/diplopinin kétiillesmesi, 1 (%5) olguda yeni gelisen sasilik/sasiligin
kotiilesmesi, 3 (%15) olguda kornea patolojisi oldugu bulundu. Kornea patolojisi
lakrimal gland tiimorlerinde diger gruplara gore anlamli olarak yiliksek oldugu

bulundu (p=0,009) (Tablo 16).

Tablo 16: Histopatolojik taniya gore komplikasyon degerlendirilmesi

Degiskenler Tiim olgular | Vaskiiler | Dermoid | Lakrimal Lenfoproliferatif | Noral Mezenkimal | P
Timor Tiimor Gland T. H. Timor Timor

Total gérme | Yok | 171(%99,4) | 50(%100) | 36(%100) | 29(%100) | 26(%100) 20(%95.2) | 10(%100) | 0,2042

kaybi, n.(%) | var | 1(%0,6) 0(%0,0) | 0(%0,0) | 0(%0,0) 0(%0,0) 1(%4,8) | 0(%0,0)

Pitozis, n (%) | Yok | 165(%96) | 48(%96) | 33(%91,6) | 27(%93,1) | 26(%100) 21(%100) | 10(%100) | 0,396
Var | 7(%4,06) | 2(%4) 3(%8,3) | 2(%6.8) 0(%0,0) 0(%0,0) | 0(%0,0)

Lateral kantal | Yok | 171(%99,4) | 49(%98) | 36(%100) | 29(%100) | 26(%100) 21(%100) | 10(%100) | 0,690

distopi, n. (%) | var | 1(%0,6) 1(%2) 0(%0,0) | 0(%0,0) 0(%0,0) 0(%0,0) | 0(%0,0)

Enoftalmus, n | Yok | 171(%99,4) | 50(%100) | 36(%100) | 29(%100) | 26(%100) 20(%95.2) | 10(%100) | 0,1672

(%) Var | 1(%0,6) 0(%0,0) | 0(%0,0) | 0(%0,0) 0(%0,0) 1(%4,8) | 0(%0,0)

Orbita Yok | 171(%99,4) | 49(%98) | 36(%100) | 29(%100) | 26(%100) 21(%100) | 10(%100) | 0,783

?;)I;loraﬁshn Var | 1(%0,6) 1(%2) 0(%0,0) | 0(%0,0) 0(%0,0) 0(%0,0) | 0(%0,0)

Siliyer Yok | 170(%98,9) | 48(%96) | 36(%100) | 29(%100) | 26(%100) 21(%100) | 10(%100) | 0,375

ganglion Var | 2(%1,1) 2(%4) 0(%0,0) | 0(%0,0) 0(%0,0) 0(%0,0) | 0(%0,0)

hasar1, n (%)

Yeni gelisen | Yok | 171(%99,4) | 49(%98) | 36(%100) | 29(%100) | 26(%100) 21(%100) | 10(%100) | 0,783

diplopi- Var | 1(%0,6) 1(%2) 0(%0,0) | 0(%0,0) 0(%0,0) 0(%0,0) | 0(%0,0)

diplopinin

kotiilesmesi,

n (%)

Yeni gelisen | Yok | 171(%99,4) | 50(%100) | 36(%100) | 28(%96,5) | 26(%100) 21(%100) | 10(%100) | 0,486

Zzzﬂﬁi Var | 1(%0,6) 0(%0,0) | 0(%0,0) | 1(%3.4) 0(%0,0) 0(%0,0) | 0(%0,0)

kotiilesmesi,

n (%)

Kornea Yok | 169(%98,2) | 50(%100) | 36(%100) | 27(%93,1) | 26(%100) 21(%100) | 9(%90) 0,009

I(O;J;)loﬁstn Var [3(%1,7) | 0(%0,0) |0(%0,0) |2(%6,9) | 0(%0,0) 0(%0,0) | 1(%10)

Hipotropya, | Yok | 170(%98.,9) | 48(%96) | 36(%100) | 29(%100) | 26(%100) 21(%100) | 10(%100) | 0,375

n (%) Var | 2(%1,1) 2(%4) 0(%0,0) | 0(%0,0) 0(%0,0) 0(%0,0) | 0(%0,0)
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4.1.5.6 Tiimér Gruplar1 Arasinda Klinik On Tani- Patoloji Uyumu

Tablo 17: Tiimor gruplart arasinda 6n tani- patoloji uyumu

Tiimor Gruplarn On tani- Patoloji Uyum p
(+) n,(%) (-) n,(%)
Tilim tiimorler 145 (% 84,3) 27 (% 15,7) 0,006*
Vaskiiler 49 (% 28,4) 1 (% 0,5)
Dermoid 32 (% 18,6) 4 (% 2,3)
Lakrimal Gland 20 (% 11,6) 9(%5,2)
Lenfoproliferatif 16 (% 9,3) 10 (%5,8)
Noral 20 (% 11,6) 1 (% 0,5)
Mezenkimal 8 (% 4,6) 2 (% 1,1)

Klinik 6n tan1 ve histopatoloijk tan1 uyumu incelendiginde; vaskiiler

timorlerde yiizdenin anlamli olarak yiiksek, lenfoproliferatif hastaliklarda ise

anlamli olarak diisiik oldugu goriildii (p=0,006).
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5. TARTISMA

Orbitada ¢esitli gelisimsel anomaliler, inflamatuar hastaliklar ve kaslar1 da
tutan sistemik hastalilarin yani sira; gergek neoplaziler, kistler ve diger tlimoral
lezyonlar izlenebilmektedir. Orbita tlimorleri primer ya da sekonder olabilir,
cocuklarda ve erigkinlerde farkli bir orbita tiimdrii spektrumu goriiliir. Ek olarak
komsu anatomik yapilarin tiimorleri orbitaya sekonder yayilabilir, degisik viicut
bolgelerinde gelisen tlimorlerin metastazlarina orbitada rastlanabilir.

Cografi ve sosyokiiltiirel nedenlere bagli olarak degisik iilkelerdeki orbita
lezyon serilerindeki veriler arasinda farkliliklar bulunabilir. Pakistan’dan yapilan
1400 olgu, Afrika’dan yapilan 440 olgu ve Hindistan’dan yapilan 276 olguyu iceren
yayinlarda, sekonder orbita tiimorlerinin en fazla oranda goriilen grup oldugu ve
retinoblastomun en sik sekonder orbita tiimorii oldugu bildirilmistir(83, 84).
Sosyokiiltiirel seviyesine paralel olarak olgularin ge¢ donemde klinige
bagvurmalarina baglanmistir. Ancak Onceki yillarda yapilan caligmalara gore
oranlarin azalmasinin hasta bilinglenmesinin  artmasina bagli  oldugu
distinilmiistiir(85).

Calismamizda orbita cerrahisi en sik 50 (%29) olgu ile vaskiiler tiimdrlere
uygulandi. Vaskiiler tiimorlerden de en sik kavern6z hemanjiom 24(%48) oldugu
goriildii. Shields ve Moss benzer sekilde eriskin grupta en sik goriilen primer benign
orbita tiimoriiniin kavern6z hemanjiom oldugunu bildiren caligmalar
yayinlamiglardir (86, 87) Tedavide propitozis veya goérme diizeyinde etkilenme
mevcudiyetinde miimkiin oldugu takdirde total kitle eksizyonu onerilmektedir(87).

Lenfanjiomlar, Harris tarafindan yapilan ¢alismada nonfonksiyonel vaskiiler bir
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sistem olarak tanimlanmistir(88). Erken ¢ocukluk doneminde benign hamartomatoz
timorler olarak goriilen lenfanjiomlar, %20 oraninda orbitay1 tutmaktadir(89).
Klinik olarak yavas progresif propitozis ile seyrederken spontan intraorbital
hemoraji ile akut propitozis, kompresif optik ndropati ve gérme kaybina yol
acabilmektedir. Tung ve ark. yaptiklar1 ¢alismada cerrahinin, tiimor basisina bagh
gorme azalmasi durumunda ya da kozmetik amacli yapildigini bildirmektedir.
Ayrica standart veya karbondioksit lazer ile total ya da parsiyel kitle rezeksiyonu
yapilabilmektedir (89). Calismamizda hemorajiyi azaltmak icin bipolar diatermi ile
cerrahi uygulanmistir. Giindiiz ve ark. tarafindan yapilan on sekiz olguyu iceren
caligmada iyi sinirl ve 6n yerlesimli lenfanjiomlar total olarak eksize edilebilmistir.
Sinirlar1 belirsiz ve tiim orbitaya diffiiz yayilan lenfanjiomlar ise genellikle subtotal
eksize edilmistir. Ayrica orbital apekse yakin yerlesen lezyonlarda cerrahi sirasinda
santral retinal arter hasar1 riskine dikkat edilmesi gerektigi bildirilmistir(90). Bizim
de 1 lenfanjiom olgumuzda postoperatif ilk 24 saatte kusmaya bagli orbita
hemorajisi gelisen bir hastada lenfanjiom tekrarlamistir. Timor basisina bagh
gorme azalmasi ve kozmetik sikayeti olmayan hastaya sekonder -cerrahi
onerilmemis takip edilmistir.

Calismamizda ikinci en sik goriilen lezyonlarin; 36 (%20,9) olgu ile
dermoid-epidermoid tiimér oldugu goriildii. Dermoid tiimdrlerin yerlesiminin
genellikle iist temporal orbital rim oldugu goriildii ve 33 (%91,7) olguda total kitle
rezeksiyonu uygulandi. Postoperatif 2 olguda (%5,5) niiks gelistigi goriildii. Shields
ve ark. derlemesinde (90) subtotal rezeksiyonlarda niiks gelisebilecegi

bildirilmigtir.
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Lakrimal gland tiimorleri, orbitada yer kaplayan lezyonlarin %10 unu
temsil eder ve 1/1.000.000 insidansa sahiptir(74, 91). Bizim serimizde de tiim
tiimorlerin 29 (%16,9)’unu lakrimal gland tiimorleri olusturmaktaydi. 300 olguluk
Seregard ve Sahlin tarafindan yapilan bir ¢alismada ise lakrimal bez tiimdrlerinin
en biiylik grubu olusturdugu belirtilmistir (92). Calismamizda epitelyal lezyonlar
icerisinde en sik oranda 14 (%48,2) pleomorfik adenom izlendi. Malign tiimdrler
icerisinde en sik 5(%17,2) goriilen tiimor, adenoid kistik karsinomdu. Klinik
deneyimlerimize dayanarak, adenoid kistik karsinom olgularinda ekzenterasyon ve
orbital radyoterapi uygulanmasi gerektigi seklindedir.

Lenfoid neoplazmlar tiim orbital tiimorlerin yaklagtk % 10’unu
olusturmakla birlikte, dissemine lenfomalarin yalnizca % 2 kadarinda orbita
tutulusu goriilmektedir(93). Orbital lenfoid tiimoérlerin ayriminda 6n planda
lezyonun bir lenfoid hiperplazi (ps6dolenfoma) mi, yoksa lenfoma mi oldugu
belirlenmelidir(94). Reaktif lenfoid hiperplaziler bazilarinca inflamatuvar
psodotiimér kapsaminda diislinilmekle birlikte, bunlarin zaman zaman malign
lenfomalardan ayrimi1 son derece giic olabilir(93, 94). Calismamizda
lenfoproliferatif hastaliklar 26 (%15,1) olguda goriildi. Altgruplart ise sirasiyla
12(%46,1) EMZL, 6(%?23,2) reaktif lenfoid hiperplazi, 5(%19,2) IgG4 iliskili
hastalik olusturmakta idi. Diger tiimor gruplarina gore yas ortalamasi 62,5 olup
anlamli olarak daha yiiksek bulundu. %]15,4 olguda eslik eden sistemik
lenfoproliferatif hastalik tespit edildi. Olgularda tan1 amagli insizyonel biyopsinin

en sik stiperior yaklagim ile tercih edildigi goriildii. 8 olguda niiks izlenip 1 olguda
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sekonder cerrahi uygulanmis patolojik tam1 kronik inflamasyondan extranodal
marginal zone lenfoma olarak degismistir.

Norojenik tiimorler 21 (%12,2) oraninda saptandi. Schwannom ve
menenjiomun esit dagildigr (5 (%23,8)) goriildi. Giinalp ve ark. 1092 orbita
kitlesini inceledikleri ¢alismada periferik sinir tiimorleri igerisinde schwannom
oraninin %50 olarak en fazla oldugunu, daha sonra ndrofibrom goriildiigiini
belirtmislerdir (95). Orbital menenjiomlarda cerrahinin amaclar1 arasinda uzun
stireli timor kontrolii, optik sinir ve kraniyal sinir fonksiyonunun iyilesmesi ve
kozmetik nedenler yer alir. Cerrahi tipik olarak optik kiazmaya kafa i¢i uzantisi
olanlar veya ciddi proptozisi olan hastaya gore ayrilir(96). Orbital menenjiomlarin
yOnetimi, bir okiiloplastik cerrah ve beyin cerrahi ile interdisiplinler bir yaklagim
icerir. Ilgili hassas yapilar ve yerlesim nedeniyle tam cerrahi rezeksiyon genellikle
miimkiin degildir ve orbital meneninjiomlu hastalar genellikle periyodik debulking
ameliyatlar1 gerektirir. Mariniello ve ark.(97), SOM'i hastalarda goérme
fonksiyonunun esas olarak giriste veya optik kanal i¢inde optik sinirin sikismasina
bagli olduguna dikkat ¢cekmislerdir. Optik kanal dekompresyonunun optik sinir
sikigmasini hafifletmek i¢in 6nemli oldugunu vurgularlamislardir. Arastirmalar,
hastalarin yaklasik %75'inin ameliyat sonrast gérme keskinliginin stabil veya
iyilesmis oldugunu gosterip, géorme keskinliginde iyilesmenin %30-50 arasinda
degistigi bildirilmektedir. Ameliyat sonrasi hastalarin %85-90'mmda proptozisin
diizeldigi belirtilmistir(96, 98).

Mezenkimal ve soliter fibroz tlimorler seride 10 (%5,8) olgu idi. Kitle

kiigiiltme amagli 4(%40) rabdomyosarkom olgusu, 4(%40) soliter fibroz tiimor
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olgusu mevcuttu. Yas ortalamasi diger gruplara gore daha kiiciik izlendi. Intrakonal
ve ekstrakonal alanda yerlesip gosterip apeksle iliskili lezyonlardi. Olgularin
4(%40)’tinde kombine yaklasim tercih edildi. Literatiirde de mezenkimal tlimor
nadir olup vaka serileri ile bildirilmistir ve siklik oranlar1 bizim serimiz ile

benzerdir.(99, 100).

Orbita cerrahisi, orbitanin farkli yumugsak doku kompartmanlarina ulagsmak
icin yapilan gesitli yaklagimlar: igerir. Tercih edilen yaklasim patolojinin tipi ve
konumuna, kemik ve periorbital alanin durumuna, cerrahi hedefe ve cerrahi alanin
yeteri kadar ekspoze edilmesi i¢in olan gereklili§e gore degisir. Orbita tlimorlerine
yonelik tedavi stratejisi belirlenirken hastanin anatomisi, klinik goriinlimii ve temel
ozellikleri dikkate alinmalidir (101). Orbita tiimorleri cerrahisinde fonksiyonel
iyilesmeler elde etmek ve bazi postoperatif komplikasyonlar1 6nlemek i¢in orbita
ve okiiler adnekslerin anatomisi iyi bilinmelidir. Cerrahi yaklagim, temelde orbita
tlimoriiniin konumuna baglidir (102).

Orbita tiimorleri ve cerrahi yaklasim ile ilgili literatiirde bir¢ok klinik seri
bulunmaktadir (17, 76, 79, 102) ve bu cerrahilerde orbitaya yaklasim siniflamasinda
net bir konsensus mevcut degildir. Biz bu ¢alismada cerrahi yaklagimi siiperior,
inferior, lateral, medial ve kombine yaklasim olarak smiflandirdik. En ¢ok
uygulanan yaklagim siiperior orbitotomi iken takiben sirasiyla lateral ve kombine
orbitotomi geliyordu. Siiperior orbitotomi oraninin yiiksek olmasi; bu ¢aligmadaki
cogu (%47,1) tiimoriin preoperatif topografik lokasyonunun 6n orbitada olmasi ile

iliskilidir.
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Bu calismada en sik goriilen ameliyat sonrast komplikasyon pitozisti
(%4,06). En sik (%85,7) siiperior yaklasimindan sonra meydana geldigi goriildii.
Bernardini ve ark. 34 hastalik serisinde (103) bu oran %5,8 idi. Literatiirde 1998
yilindan bagska bir calismada (104) 260 cerrahinin 43’{inde (%16,5) pitozis gelistigi
ve anterior-siiperior yaklasim ile iligkili oldugu goriilmiis. Pitozis diseksiyon
sirasinda levator palpebralis siiperior kasinin hasar1 ve lidokain, epinefrinin
miyotoksik etkileri nedeniyle goriilebilir (105). Sicanlarda ve insanlarda lidokainin
miyotoksik etkilerinin degerlendirildigi bir c¢alismada lidokain ve epinefrin
enjeksiyonundan 18 saat sonra insan kaslarinda dejenerasyonun meydana geldigi
ve bunun miyotoksik etkileri arttirdig1 bildirilmistir (106).

Orbita cerrahisinin bir diger komplikasyonu, postoperatif gelisen kornea
patolojileridir. Bizim serimizde 3 (%1,7) olguda postoperatif kornea patolojisi
gelistigi goriildii. 2 olgu lateral yaklasim-lakrimal gland timoérii (pleomorfik
adenom, mukoepidermoid karsinom) 1 olgu kombine yaklagim-mezengimal
timorlerden debulking amaclh cerrahi uygulanan rabdomyosarkomdu. Lakrimal
gland patoloji hastalarinda punktat epitelyopati gelistigi, rabdomyosarkom
olgusunda ise limbal kok hiicre yetmezligine sekonder kornea patolojisi gelistigi ve
SLET (Simple Limbal Epitelyal Transplantasyon) cerrahisi yapildigi goriildii.
Literatiirde ise; Purgason ve ark. komplikasyonlarini yayinladigi (79) 137 orbita
tiimoriinlin dahil edildigi bir ¢aligmada intrakonal yerlesimli 2 (%1,4) vaskiiler
tiimor olgusunda kornea patolojiisi goriilmiistiir. Salem ve ark. yayinladigi baska
bir ¢aligmada ise kornea patolojileri kuru g6z olarak bulunup minér

komplikasyonlar olarak degerlendirilmistir (107).
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Orbita cerrahisi sirasinda siliyer ganglion hasari ganglionun yakinindaki
sinirlerin zedelenmesi veya kan akisinin bozulmasi nedeniyle meydana gelir. Bu tiir
hasarlarin siklig1 konusunda belirli bir ylizde vermek zor olabilir ¢linkii bu durum,
cerrahi yaklasima ve hastanin bireysel anatomik farkliliklarina bagli olarak
degisiklik gosterebilir. Literatlirde orbita tiimorii cerrahisi sonrasi siliyer ganglion
hasartyla ilgili belirli bir ylizde bulunmamakla birlikte, orbita cerrahisi sonrasi
siliyer ganglion hasarmin nispeten nadir goriilen bir komplikasyon oldugu
bilinmektedir (108). Bizim serimizde de 2 vaskiiler tiimor olgusunda kombine
yaklagim ile orbitotomi sonrasinda siliyer ganglion disfonksiyonu goriilmiistiir.

Total gérme kaybi, orbita cerrahisinin olas1 bir komplikasyonudur ve genis
serilerde bu oran Jacobs ve ark. derlemesinde (76) %0.84, Kansakar ve ark.serisinde
(109) tiimor cerrahisi sonrast % 4,7 oldugu goriilmiis. Bizim 172 olguluk timdr
serimizde ise 1 (%0,5) apeks yerlesimli menenjiom olgumuzda postoperatif total
gorme kaybi1 gortilmistiir.

Bizim serimizde 18 yillik takip siiresinin sonunda postoperatif gorsel
prognozun; olgularin 130(%75,6)’unda stabil kaldigi, 16(%9,3)’sinda iyilestigi,
26(%15,1)’sinda kotiilestigi goriildii. Gorme keskinligi azalmasini sadece cerrahi
sonras1 komplikasyona dayandiramayip, 6n segment ve makula hastaliklarindan da
etkilendigi goriilmiistiir. Literatiirde de postoperatif gérme azalmasi ve total gérme
kaybu ile ilgili Kansakar ve ark. derlemesinde(109) gorme kaybi nedenleri arasinda
iskemik optik noropati, travmatik optik ndropati, retina ve oftalmik arter tikaniklig

ve orbita kompartman sendromu yer aldig1 tizerinde durulmustur.
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Orbita tiimdr cerrahisi sonrast periokiiler malpozisyonlardan olan lateral
kantal distopi, nadir bir komplikasyondur. Bu durum, lateral kantusun anatomik
yerlesiminin bozulmasi sonucu meydana gelir. Lateral kantotomi-kantolizis
beraberinde orbita tiimorlerinin ¢ikarilmasi, ¢evre dokularin manipiilasyonu ve bu
siiregte kantusun normal pozisyonu etkilenebilir. Literatiirde (79) lateral kantal
distopinin de dahil oldugu tiim periokiiler malpozisyonlar i¢in %5-10 aras1 bir oran
verilmis olup bizim serimizde kantotomi-kantolizisin de oldugu kombine yaklagim
uygulanan 1 (%0,5) vaskiiler tiimor olgusunda lateral kantal distopi goriilmiistiir.

Orbita hemorajisi ve buna bagli gelisen orbita kompartman sendromu %0.4-
%8.2 oraninda goriilmektedir (110). Bizim serimizde de 1 (%0,5) lenfanjiom
olgusunda postoperatif donemde kusmaya bagli hemoraji olmus erken dénemde
orbita basincini azaltmaya yonelik yontemler ve insizyonlarin agilmasi ile hastanin
mevcut gérmesi korunmustur.

Orbita tlimorlerinin cerrahi tedavisi ve komplikasyon insidanst ile ilgili
klinik bildiriler oldukga nadir. ilk yaym 1992 yilindan Purgason ve ark. (79)’na ait
137 cerrahilik bir klinik sonu¢ ve komplikasyonlarin bildirildigi bir derlemedir. Bu
calismada komplikasyon bildiriminin az olmasi, preoperatif anormalliklerin
degerlendirilmesindeki  zorluklar, retrospektif calisma dizayn1 ve zayif
dokiimentasyon olduguna deginilmistir.

Genis hasta grubunun olmasi, 3.basamak ve tek merkezin 18 yillik
sonuclarinin  olmasi, Tiirkiye’den orbita cerrahisi endikasyonlar1 ve
komplikasyonlar1 ile ilgili ilk epidemiyolojik ¢alisma olmasi ve literatiire

komplikasyon insidanslart ile ilgili katki saglamasi ¢calismanin pozitif yanlaridir.
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Retrospektif bir ¢alisma olup cerrahi yaklagim teknigi benzer olsa da gruplar
arasinda ana patolojiden kaynaklanan fark olmasi, eksik medikal ve goriintiileme
kayitlar1 nedeniyle dislanan grup olmasi, postoperatif goz kurulugu gibi
asemptomatik bulgularin olup rapor edilmemesi bu ¢aligmanin kisithiligidir.

Orbita benign ve malign lezyonlarinda cerrahi tedavi 6ncesi risk grubundaki
hastalarin bilgilendirilmesi, diizenli takibi ve dikkatli muayenesi, preoperatif ve
postoperatif bulgularin dokiimante edilmesi komplikasyon yoOnetimini ve

prognozun daha iyi olmasini saglayacaktir.
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6. SONUCLAR

Orbita cerrahisi lilkemizde nadir merkezlerde yapilmaktadir, klinigimiz de
bu merkezlerden biri olup bu hastalarin cerrahi yonetiminde cerrahiye bagl
komplikasyonlarin bilinmesi 6nem tagimaktadir.

Lezyonun lokalizasyonunu da igeren klinik 6zellikleri géz oniine alinarak
cerrahi yaklagim sekline karar verilirken komplikasyon oran1 da géz oniine alinan
faktorlerden birisi olmalidir.

Postoperatif total gérme kayb1 oranimiz: % 0,58

Klinik olarak benign 6zellikler tagiyan apeks lezyonlarinda ya da optik siniri
saran tiimorlerde takip ile klinik 6n tani ile tedavi yonetimi segenegi géz Oniinde
bulundurulmalidir

Postoperatif kompartman sendromu her daim akilda tutulmalidir.

En sik komplikasyonumuz- iist kapak pitozis: % 4,06

i. Kozmetik endisesi olan hastalarda orbita cerrahisi Oncesinde pitozis

geligebilecegi bilgisi hastaya mutlaka verilmelidir.

Gruplan kendi igerisinde degerlendirdigimizde komplikasyonu etkileyen
ana neden histopatolojik tanidir.

Neoplastik lezyonlarda komplikasyon yliksek oranda goriilmiistiir.

Bu lezyonlarin mikrogevresinde yarattigi etkiler ve komplikasyonlar ile

iligkisi ileri calismalarda ayrintili degerlendirilebilir.
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8. OZET

BENIGN VE MALIGN LEZYONLARDA ORBITA CERRAHISININ

SONUCLARI VE KOMPLIKASYONLARI

Amac: Benign ve malign lezyonlarda orbita cerrahisinin sonuglarini ve
komplikasyonlarint degerlendirmek, farkli cerrahi yaklasgimlarin etkinligini ve
giivenligini karsilastirmak.

Gere¢c ve Yontem: Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar:
Anabilim Dali Ocak 2005- Aralik 2023 tarihleri arasinda benign ve malign
lezyonlar nedeniyle orbita cerrahisi geciren ve yeterli takip verisi bulunan, nihai
cerrahisi eniikleasyon-ekzenterasyon ile sonuglanmayan tiim hastalar incelendi.
Tiim olgularda tam oftalmolojik muayene, tantya yonelik radyolojik incelemeler
yapildi. Preoperatif topografik konuma uygun cerrahi yaklasim ve postoperatif
komplikasyonlar kaydedildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen toplam olgu sayist 172 bulundu.
Olgularin 50 (%30)’si vaskiiler tiimor, 36 (%20,9)’s1 dermoid-epidermoid tiimor,
29 (%16,9)’u lakrimal gland tiimorleri, 26 (%15,1)’s1 lenfoproliferatif hastaliklar,
21 (%12,2)’1 noral tiimorler, 10 (%35,8)’u mezenkimal ve soliter fibroz tiimorlerdi.
Olgularin 98 (%56,9)’1 kadin, 74 (%43,1)’1 erkek idi. Tiim olgularin ortanca yas1
40 (0-92) idi. Olgularin 72 (%41,8)’inde subtotal eksizyon, 100(%58,2)’inde total
eksizyon uygulanmistir. Olgularin 59(%34,3)’unda siiperior, 55(%31,9)’inde
lateral, 28(%16,2)’inde kombine, 20(%11,6)’sinde medial, 10(%5,8)’unda inferior

yaklasim tercih edildi. Postoperatif gorsel prognozun; olgularin 130(%75,6)’unda
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stabil kaldig1, 16(%9,3)’sinda iyilestigi, 26(%15,1)’sinda kotiilestigi gorildi. 172
hastada toplam komplikasyon sayist 20 (%11,6) idi. En sik komplikasyon pitozis
orani %35,8( 7 olgu) en sik da siiperior yaklagimda oldugu goriildii.

Sonug¢: Bu seride orbita lezyonlart nedeniyle orbitotomi yapilan olgularda
toplam komplikasyon oraninin 20 (%11,6) oldugu goriildii. Orbita tiimorlerinde
cerrahi yaklasim sekline karar verirken, lezyonun lokalizasyonunu da i¢eren klinik
ozellikleri ile birlikte komplikasyon orani1 da goz Oniine alinan faktorlerden birisi

olmalidir.

Anahtar Kelimeler: orbita, tiimor, orbitotomi, komplikasyon, gérme kaybi
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9. SUMMARY

OUTCOMES AND COMPLICATIONS OF ORBITAL SURGERY FOR

BENIGN AND MALIGNANT LESIONS

Objectives: To evaluate the results and complications of orbital surgery for
benign and malignant lesions and to compare the efficacy and safety of different
surgical approaches.

Materials and Methods: All patients who underwent orbital surgery for
benign and malignant lesions between January 2005 and December 2023 in Gazi
University Faculty of Medicine, Department of Ophthalmology, with adequate
follow-up data and whose final surgery did not result in enucleation-exenteration
were analysed. Complete ophthalmological examination and diagnostic
radiological examinations were performed in all cases. The surgical approach
appropriate to the preoperative topographic position and postoperative
complications were recorded.

Findings: A total of 172 patients were included in the study. Vascular
tumours were 50 (30%), dermoid-epidermoid tumours were 36 (20.9%), lacrimal
gland tumours were 29 (16.9%), lymphoproliferative diseases were 26 (15.1%),
neural tumours were 21 (12.2%), mesenchymal and solitary fibrous tumours were
10 (5.8%). 98 (56.9%) of the patients were female and 74 (43.1%) were male. The
median age of all cases was 40 years (0-92). Subtotal mass excision was performed
in 72 (41.8%) and total mass excision was performed in 100 (58.2%) cases.

Superior approach was preferred in 59(34.3%), lateral in 55(31.9%), combined in
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28(16.2%), medial in 20(11.6%) and inferior in 10(5.8%) cases. Postoperative
visual prognosis was stable in 130(75.6%), improved in 16(9.3%), and worsened in
26(15.1%) patients. In 172 patients, the total number of complications was 20
(11.6%). The most common complication was ptosis with a rate of 5.8% (7 cases),
most commonly in the superior approach.

Conclusions: In this series, the total complication rate was 20 (11.6%) in
patients who underwent orbitotomy for orbital lesions. When deciding on the
surgical approach for orbital tumours, the complication rate should be one of the
factors considered along with the clinical features including the localisation of the

lesion.

Key Words: orbit, tumor, orbitotomy, complication, visual loss
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