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1. GIRIS

Graves orbitopati (GO), orbitanin otoimmiin inflamatuar bir hastaligi olup
Graves hastahgmin en sk ve en onemli tiroid dist  bulgusudur.t
Graves hastalarinin ilk muayenesi esnasinda GO goriilme orani yaklasik %20
olmakla birlikte, en hafif subklinik formlar da dikkate alindiginda bu oran
%80’lere ¢ikmaktadir.?

Hastalik patogenezinde orbita i¢i dokularin hedef oldugu kompleks immiin bir
reaksiyon sorumlu tutulmaktadir. Bu kronik inflamatuar siiregte, orbita
fibroblastlarinin kendilerine 6zgli ylizey reseptorleri ve fenotipik Ozellikleri
sayesinde kilit rol oynadig1 ve immiin cevab1 yonettigi gésterilmistir.3

GO kliniginde izlenen bulgulari, orbita hacmini smirlayan sert kemik yap:
icinde inflamasyon nedeniyle artan yumusak doku hacminin meydana getirdigi
mekanik tabloyla agiklamak miimkiindiir.

Tiroide bagli gelisen kompresif optik néropati (KON) ise GO’ nun gérmeyi
tehdit eden en ciddi komplikasyonudur. KON’un GO hastalar1 arasinda goériilme
sikligi  %5-8 arasindadir.*® Optik sinir tutulumunun, orbita yag dokusunun ve
genisleyen g6z dis1 kaslarinin orbita apeksinde optik sinirin kendisine ve vaskiiler

4,6-8

komponentlerine yaptigi direkt basi nedeniyle olustugu kabul gorse de™ ™ nadir

olarak g6z dis1 kas tutulumu olmadan izlenen proptozis ile optik sinirin asiri

9,10

gerilmesi optik noropatiye neden olabilmektedir.”™ Hastaligin klinik seyrinde

gorme keskinligi, géorme alan1 (GA), renk gorme gibi gorsel fonksiyonlarda

4,11

degisen diizeylerde etkilenme izlenebilmektedir. Bugiin icin heniiz



gelistirilebilmis bir tami kriteri mevcut degildir.* Tami klinik ve radyolojik
bulgulara dayanilarak konmaktadir.

KON’da gorme tehdit altindadir ve bu durum acil olarak tedavi edilmelidir.
KON’da ilk basamak tedavinin sistemik steroid oldugu yoniinde goriis birligi
olusmustur.”*** Medikal dekompresyona direngli vakalarda vakit kaybetmeden
cerrahi dekompresyon yapilarak optik sinir iizerindeki basing rahatlatilmalidir.
KON’da farkli cerrahi dekompresyon teknikleri ile basarili goérsel sonuglar
saglanabilmekle beraber, takiplerde az da olsa hastalik rekiirrensi ve ek cerrahi
dekompresyon ihtiyaci ortaya ¢ikabilmektedir.** 2

Bu ¢alismada 6zellikle sistemik steroid tedavisine cevap alinamayan KON
izlenen olgularda uygulanan, i¢-dis dengeli iki duvar orbita dekompresyonu ve
yag eksizyonu cerrahisi ile i¢-dis-alt ti¢ duvar orbita dekompresyonu ve yag
eksizyonu cerrahisinin  sonuglarmin  retrospektif olarak  karsilastirilmasi
amaglanmistir. Elde edilen sonuglarin KON’un yonetiminde alt duvar orbita

dekompresyonunun gercekten gerekip gerekmedigi sorusunun cevabina katkida

bulunmasi1 beklenmektedir.



2. GENEL BIiLGILER

Tiroid hastalig1 ile orbitopati birlikteligi ilk kez 1835 yilinda Robert James
Graves tarafindan tariflenmistir. GO, dehset verici bir yiiz ifadesine sebep olmasi
ve potansiyel kalici hasar olusturucu etkileri nedeniyle hastalarin yasam kalitesini
belirgin olarak azaltmaktadir.?

GO, oftalmoloji kliniginde tan1 ve tedavi yaklagimlari agisindan 6nemli bir
tartisma kaynagidir.?*? GO, orbita ici dokularin hedef oldugu kronik otoimmiin
bir hastalik olup Graves hastaliginin en énemli ve en sik tiroid dist bulgusudur.®
GO, %90’ iizerinde Graves hipertiroidizmi ile birlikte izlenmesine ragmen
%10’a varan oranlarda Onceden saptanabilen hipertiroidizmi olmayan o&tiroid
hastalar (oftalmik Graves hastaligl) ve kronik otoimmiin tiroidite bagl
hipotiroidizmi olan hastalarda da (Hasimato hastalig1) izlenebilmektedir.>?%%
Tiroid disfonksiyonu (hipertiroidi ve hipotiroidi) olan hastalarda orbitopati,

28,29,30

otiroid olanlara gore daha ciddi seyretmektedir. Hastaligin en uygun

yonetimi tiroid disfonksiyonu ve orbitopati bulgularimin multidisipliner bir
yaklasimla degerlendirilip tedavi edilmesinden gec;rnektedir.?’l’32

GO, siklikla kendi kendini siirlayan bir hastaliktir. Graves hastalarinin ilk
muayenesi esnasinda GO goriilme orani yaklasik %20 olmakla birlikte en hafif
subklinik formlar da dikkate alindiginda bu oran  %80’lere ¢ikmaktadir.?
Hastaligin seyri esnasinda ise %50’ye varan oranlarda farkli ciddiyette klinik
olarak saptanabilen g6z tutulumu izlenmektedir.*® Ciddi hastalik siklikla aktif

donemde goriilmekle beraber, hastalik aktivite ve ciddiyeti her zaman es zamanh

ve esit diizeyde izlenmeyebilir.'! Aktif veya ciddi hastalikta orbitopati belirgin



hizli ilerleme katydeder.”’zz’26 Tedavi se¢imi hastaligin aktivite ve ciddiyet
durumuna gore belirlenmelidir.**%’

Hastalik siklikla 5. dekaddaki kadinlari etkilemekle beraber ciddi hastalik
formu 6. dekadda ortaya ¢ikmakta ve erkekleri daha sik etkilemektedir,*>126:3*
GO kliniginde izlenen bulgulari, orbita hacmini sinirlayan sert kemik yapi i¢inde
inflamasyon nedeniyle artan yumusak doku hacminin meydana getirdigi mekanik
tabloyla acgiklamak miimkiindiir.®® Hastalarda kapak retraksiyonu, proptozis,
diplopi, ekspojure keratopati ve optik noropati gibi degisen ciddiyette klinik

bulgulara rastlanabilir,*>?%%"3

2.1. Hastahk Patogenezi

GO’nun immiinogenetik zeminde g¢evresel faktorlerin etkisiyle ortaya cikan
kronik otoimmiin inflamatuar bir hastalik oldugu diistiniilmektedir.
2.1.1. Genetik: Hastalik gelisiminde genetik yatkinligin yeri tam olarak
belirlenememistir. GO prevelanst Asya 1irkina oranla Avrupa irkinda daha
yiiksektir.35 Hastaligin tek yumurta ikizlerinde birlikte goriilme orani %50-60
iken, ¢ift yumurta ikizlerinde ise bu oran %30 olarak sap‘[anmls‘ur.%’S7 GO’da
%50’ye varan oranlarda tiroid hastalifi icin pozitif aile hikayesi
bildirilmistir.**® GO’nun zayif ama kompleks genetik yatkinlik zemininde,
cevresel faktorlerce tetiklenen bir hastalik oldugu sdylenebilir.
2.1.2. Sigara: Sigara kullammi ile GO arasinda kuvvetli bir iliski mevcuttur.*
Sigara kullananlar kullanmayanlara oranla daha ciddi hastalik gegirmektedir.®

Giinliik icilen sigara sayisi ile GO gelisimi arasinda doz—cevap iliskisi dahi



gosterilmistir.® Radyoaktif iyot tedavisi sonrasi sigara kullanan bireylerde
hastalik ilerlemesi g('jzlenmistir.‘m‘41 Sigara kullamimi hem tedavi sonuglarini

kotiilestirmekte hem de iyilesmeyi geciktirmektedir.**

Sigaranin  etki
mekanizmasi tam olarak anlagilamamistir. Orbita dokusunda meydana gelen
iskeminin inflamasyonu indiikledigi, bu sekilde orbita fibroblastlarindan
glikozaminoglikan (GAG) ve kollajen sentezinin tetiklendigi diistiniilmektedir.
Sigaranin da orbita dokularinda diisiik oksijen basincina neden olarak bu tetigi
cektigi ileri sﬁrﬁlmﬁstﬁr.3

2.1.3. Hipertirodizmin tedavisi ve radyoaktif iyot: Antitiroid ilaglarin ve

tiroidektominin GO seyrini etkilemedigi disiinilmektedir. Bunun aksine
radyoaktif iyot tedavisinin ise 6 ay iginde yaklagik %15 oraninda yeni GO
gelisimine ve mevcut hastaligin ilerlemesine sebep oldugu gosterilmistir. Bu
riskin Oniine kisa donem steroid kullanimi ve tedavi sonrasi hipotiroidizmden
kaginmak suretiyle gegilebilecegi g(’)sterilmistir.40’41’44

2.1.4. Immiinoloji: Yaygm olarak kabul goren hipoteze gore; tiroid ve orbita
dokularinda ortak olarak bulunan otoantijeni tantyan otoreaktif T lenfositler orbita
dokularini infiltre etmektedir.' Lokal ve sistemik bazi adezyon molekiillerinin bu
gocii kolaylastirdign ileri siiriilmiistiir.* Sonraki asamada ise ortak otoantijen
CD4+T lenfosit yiizeyinde bulunan T hiicre reseptdrii tarafindan taninmakta,
CD4+T lenfositler yogun sekilde sitokin salgilayarak immiin cevabi tetiklemekte
ve orbita bag dokusu T lenfositler, B lenfositler, plazma ve mast hiicreleri

1,27,46,47

tarafindan infiltre edilmektedir. Bu siirecte ortaya ¢ikan sitokinler ve diger



inflamatuar mediatérler hem orbita fibroblastlarin1 uyararak GAG sentez ve
salgisinin arttirmasia hem de fibroblast proliferasyonuna neden olmaktadir.**>*
Sonugta artan orbita igerigine bagli olarak hastaligin klinik bulgularinin
ortaya ciktig1 diisiiniilmektedir. Bilgisayarli tomografi (BT) bulgular1 hastalarin
cogunda hem orbita yag kompartmaninda hem de goéz dis1 kaslarda genisleme
oldugunu gostermekle beraber, sadece yag dokusu hacminin veya sadece goz disi

kas hacminin arttig1 vakalar da mevcuttur.®2%

Kas genislemesi hem inflamasyona
bagli hem de kasin bag dokusunda artan hidrofilik GAG olan hiyaliironik asidin
sivi ¢ekerek 6deme neden olmasi ile olusmaktadir. Ge¢ donemde inflamasyon
rahatladiktan sonra kas ve yag dokusu fibrotik bir hal almaktadir. Proptozis diizeyi
kas voliimiinden daha ¢ok orbita yag ve bag dokusundaki voliim artis1 ile
iliskilidir.>* Yag ve bag dokusundaki hacim artisinin sebebi ise hiyaliironik aside
bagli 6dem ve yeni farklilasmus yag hiicre popiilasyonudur.>

Baslayan bu otoimmiin siireci katlanarak devam ettiren hedef hiicrenin orbita
fibroblastlar1 oldugu diislinlilmektedir. Orbita fibroblastlar1 diger doku
fibroblastlarindan farkli olarak noral krest kokenlidir. Embriyonik kokenleri
nedeniyle, bu hiicrelerin kendilerini proinflamatuar sitokinlere ve diger hastalik
mediatorlerine kars1 hassas kilan essiz fenotipik ozellikler gosterdikleri ileri
siriilmiistiir.>  Orbita fibroblastlar1  kendilerine  has yiizey reseptorleri,
gangliyozitler ve inflamatuar genler igermektedir. Bu fenotipik 06zellikleri
sayesinde hastalik patogenezinde lokal immiin cevabin diizenlenmesinde ve doku

tekrar sekillenmesinde aktif rol oynadiklar1 diisiiniilmektedir. Orbita fibroblastlari

yiizeyinde bulunan CDA40 reseptoriiniin T lenfosit yiizey reseptorii olan CD154 ile



baglanmasinin inflamatuar fibroblast genlerini aktive ettigi ve bunun sonucunda
salgilanan proinflamatuar sitokinlerin kemik iligi kaynakli hiicrelerin orbitaya
goclinii sagladigi gt')sterilmistir.56 CD40-CD154 baglanmasi1 ayrica hiyaliiran
sentezini de arttirmaktadir.”’ inflamatuar siirecte olusan birgok sitokinin uyarisi da
hiyaliiran sentezini arttirarak hastalik gelisimine katkida bulunmaktadir.*3°%>°

GO olusumunda orbita fibroblastlarinin bu ayricalikli yapisinin orbitayi
inflamasyon i¢in yatkin hale getirdigi ileri siiriilmiistiir.> Orbita fibroblastlari
fenotipik heterojenite gostermektedir. Bir alt grubu gbéz disi kaslarin bag
dokusunda bulunup hiyaliironik asit sentezi yaparken, preadipozit fibroblastlar
olarak adlandirilan mindr alt grubu ise orbita yag ve bag dokusunda yerlesmis

olup adipozit farklilasmasi gostermektedir.®®®

Bu fenotipik farklilasma hastalik
seyrinde neden bazen kas tutulumunun bazen de yag dokusu genislemesinin daha
belirgin oldugunu a(;lklayabilir.61

Graves hipertiroidizmi ve GO’nun klinik bulgularinin yakin zamanli ortaya
¢ikis, bu iki hastahgin ortak patojenik bir mekanizmay1 paylastigini
diigiindiirmektedir. Graves hastaliginda hipertiroidizmin sebebi tiroid stimiilan
hormon reseptoriine (TSHR) karsi gelisen oto antikorlardir (TRab). Klinik
caligmalar GO prevalansinin yiiksek TRab diizeyi olan hastalarda artmis oldugunu
ve 6tiroid GO’nun yiiksek TRab diizeyleri ile iligkili oldugunu gostermistir.®®3
Ayrica klinik aktivite skoru (KAS) ve TRab diizeyleri arasinda iligki
bulunmustur.* Tirotropin reseptor oto antikorlari ile hastalik ciddiyeti arasinda

korelasyon mevcuttur.®> Tiim bu bilgilerin 1s13inda, GO’ya sebep olan kritik

otoantijenin TSHR oldugu ve bu reseptdriin baskin olarak orbita fibrobastlarinda



olmas1 gerektigi diistiniilmektedir. GO hastalarinda normale kiyasla orbita yag ve
bag dokusunda TSHR ifadelenmesi daha yiiksek bulunmustur.*”® Orbita
fibroblastlarinda eksprese edilen TSHR mRNA diizeyleri ile KAS arasinda pozitif
korelasyon bulunmustur.*’

Sonug olarak orbita fibroblastlar1 yiizeyinde bulunan TSHR, oto antikorlar
icin hedef olmakta, preadipozit fibroblastlar matiir adipozitlere farklilagsmakta,
matiir adipozitler de yiizeylerinde TSHR ifadelenmesini devam ettirmektedir.
Fakat su ana kadar sadece orbita ve tiroid dokularinda ortak bulunan bir otoantijen
tanimlanamamistir. Ayrica orbita dis1 yag dokusunda da TSHR’nin varligi
gosterilmistir. TSHR’nin bir otoantijen olmaktan ¢ok immiin sistem ve bag
dokusu arasinda iletisimi sagladigi ve bu yolla hastalik patogenezinde etkin

oldugunu savunan goriigler de vardur.?

2.2. Klinik Bulgular

Inflamasyonun etkisi ile hacmi artan orbita yag ve kas dokusunun orbita
kemik yapis1 iginde hapsolmasi ve orbita i¢i basincin artmasi klinikte ortaya ¢ikan
semptom ve bulgularin temelini olusturmaktadir. Artan orbita i¢i basing nedeniyle
orbitanin vendz akimi engellenmektedir. Orbitanin venéz akimimin engellenmesi
inflamatuar sitokinlerin orbita iginde géllenmesine sebep olarak kisir bir dongii
olusturmaktadir. Sonug olarak hastalik seyrinde kemozis, kapak édemi, proptozis,
kapak retraksiyonu, goz i¢i basing artisi, ekspojur keratopati ve optik sinir

tutulumunun da izlendigi farkl klinik tablolar ortaya ¢ikabilmektedir.



2.2.1. Kapak retraksiyonu: Ust kapak retraksiyonu GO’nun en Karakteristik

bulgusudur. Baslangigta sempatik hiperaktiviteye bagli Miiller kasinin asiri
uyarilmas1 kapak retraksiyonunun en dnemli sebebidir. Ust kapak retraksiyonu
siklikla kalici olmakta ve cerrahi girisim gerektirmektedir. Ust kapak
retraksiyonunun sebebine yonelik levator, Miiller ve iist rektus kasini igeren pek
¢ok mekanizma ortaya atllmlstlr.67 Histolojik ¢alismalar levator kasinda fibrozis,
atrofi ve yag infiltrasyonu oldugunu g(istermistir.68

2.2.2. Yumusak doku tutulumu: Orbita yumusak dokularinda inflamasyon ve

vaskiiler konjesyona nedeniyle ortaya c¢ikan kapak Odemi, kemozis ve
konjonktival hiperemi gibi bulgular hastaligin aktif doneminde sik olarak
izlenmektedir. Bu bulgularin goriilme orani %30-80 arasinda bildirilmistir.>*
Yumusak doku bulgular1 hastalik aktivite ve ciddiyetinin degerlendirilmesinde
Oonem tasimaktadir. Yumusak doku tutulumunun degerlendirilmesi ile ilgili esaslar
European Group On Graves’ Orbitopathy (EUGOGO) calisma grubu tarafindan
belirlenmistir (wWww.eugogo.org).”® Epifora, fotofobi, batma ve yanma hissi gibi
0zglin olmayan sikayetler hastaligin erken doneminde izlenen yumusak doku
semptomlaridir.>®® Orbita agris1 en sik goriilen géz semptomu olup, 6zellikle
bakis pozisyonlari ile artan orbita agrisinin goz dist kaslarin inflamasyonuna bagli
ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir.'

2.2.3. Ekzoftalmus: GO’da kemik orbita i¢inde goz arkasinda bulunan kas, yag ve
bag dokusu hacminin artmasi aksiyel proptozise neden olmaktadir. Normal okiiler

protriizyon degerleri yas, cins ve irka bagl olarak degismekle beraber beyaz irk

icin 21 mm ve Ustiinde alinan 6lgiimler veya iki goz arasinda 2 mm fark olmasi


http://www.eugogo.org).70/

patolojik olarak degerlendirilmektedir.>"* GO unilateral ve bilateral proptozisin en

stk sebebidir. Proptozis sikligi %70’e varan oranlarda bildirilmistir.>2%%%"2

Proptozis %80-90 oraninda bilateral izlenmektedir.** "

2.2.4. Goz disi kas tutulumu ve g6z ici basine (GIB) degisiklikleri: Kas tutulumu

hastalarin biiyiik bir kisminda izlense de siklikla subklinik seyretmektedir.”®
Klinik olarak saptanabilen kas fonksiyon bozuklugu sikligi %30-50 arasinda
bildirilmistir.>?® Bakis yonlerine olan hareket kisitliliginin derecesi orbita BT de
saptanan kas voliim artisiyla orantili olup alt ve i¢ rektus en sik etkilenen
kaslardir.”® Buna bagl olarak restriktif ezotropya ve hipotropya en sik goriilen
sasilik tipleridir. Yukar1 bakista ortaya ¢ikan diplopi en tipik bulgulardan biridir.
Kas tutulumu ileri yaslarda ve erkek hastalarda daha ciddi seyretmektedir.®

G6z dist kas tutulumunun ikincil bir etkisi de GIB artisidir.”* GO’da hem
primer pozisyonda hem de yukari bakis pozisyonunda GIB artis1 izlenmektedir.
Gergin ve fibrotik kaslarin globa yaptigi bast GIB artigindan sorumlu
tutulmaktadir. Ayrica GO’da normal vendz basincin lizerine ¢ikan retrobulber

basincin vendz konjesyona sebep olup episkleral basinci artirarak GIB artisina

katkida bulundugu diisiiniilmektedir.”

2.2.5. Kornea tutulumu: Ekspojur Kkeratopati, alt ve iist kapak retraksiyonu,
yetersiz goz yast fonksiyonu ve proptozise bagli olarak gelisebilmektedir. Hastalik
seyrinde %10-20 oraninda kornea tutulumu bildirilmistir.>?*® Punktat keratopati
gibi hafif formdan kornea iilseri ve perforasyon gibi ciddi formlara kadar degisen

diizeylerde kornea tutulumu goriilebilir. Gormeyi tehdit eden kornea iilserasyonu
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ve perforasyonu suni gozyasi damlalarinin sik kullanimina bagli olarak nadiren

izlenmektedir."

2.3. Hastahigin Seyri, Aktivitesi ve Ciddiyet Simiflandirmasi

Hastalik yaklasik 1-2 yil siiren ve orbitopati bulgularnin ilerleme gosterdigi
aktif bir donemin ardindan, klinik bulgularin kismen veya tamamen duraganlastig
plato faz1 ve nihayetinde proptozis, sasilik gibi rezidiiel bulgularin izlendigi,
ilerleme gostermeyen inaktif donemle karakterizedir.?”"®"""®

Ciddi hastalik siklikla aktif donemde izlenmekle beraber hastalik aktivite ve
ciddiyeti her zaman es zamanli olmayabilir. Hastalarin bir kisminda ciddi rezidiiel
gz bulgular: goriilmesine ragmen hastaligin alevli dénemi yatismis olabilir.”

Hastalik aktivitesinin degerlendirilmesinde Mourits ve ark.’nin®*®

gelistirdigi
KAS kullanilmaktadir. Bu skorlama sistemi daha sonra kullanimini
kolaylastirmak i¢in revize edilmistir.82

Inflamasyon bulgularini igeren 2 semptom ve 5 bulgunun degerlendirildigi
skorlama sisteminde her bir pozitif sonuca 1 puan verilerek toplam 3 ve iizerinde
puan alan hastalar aktif olarak kabul edilmektedir (Tablo 1). Mourits ve ark.®* 3
ve lizerinde puan alan hastalarda antiinflamatuar tedaviye cevap i¢in pozitif
tahmin ettirici degeri % 80 olarak bulmustur. Gorman® ise gercek aktif
orbitopatiyi saptamanin zor oldugunu ve KAS’1 olusturan karinkiil 6demi,

kemozis ve kapak 6demi gibi bulgularin inflamasyondan daha c¢ok konjesyon

bulgular1 oldugunu belirtmistir.
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Spontan retrobulber agr1
Tablo 1. Klinik Aktivite Skoru (KAS)

GOz hareketleri ile agri
Mourits ve ark.2®! tarafindan gelistirilmistir

G0z kapag kizariklig

Konjonktiva kizariklig1

Kemozis

Karinkiil 6demi

Goz kapag1 6demi

GO’da tedavi kararmi etkileyen Onemli bir etken de hastaligin ciddiyet
derecesidir. EUGOGO’nun en son yaptig1 hastalik ciddiyeti siniflandirmasinda
gormeyi tehdit eden KON ve agir kornea tutulumu ayr bir grup olarak ele alinmig

ve acil tedavi gerekliligi vurgulanmistir'*%*

(Tablo 2). Bu yeni simiflamada
GO’nun hastalarin hayat kalitesine olan etkisi ile tedavi riskleri degerlendirilmis

ve orta-ciddi hastalik grubunda hastaligin aktivitesine gore segilen tedavinin bu

riskleri karsiladig1 vurgulanmugtir.™
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Tablo 2. "European Group On Graves’ Orbitopathy" calisma grubunun hastalik ciddiyeti
siiflandirmasi (14, 24)

1. Gormeyi tehdit eden GO: Tiroide bagh optik sinir tutulumu ve/veya ciddi kornea
tutulumu
2. Orta-ciddi GO: > 2 mm kapak retraksiyonu, orta veya ileri diizeyde yumusak doku

tutulumu, sabit veya sabit olmayan diplopi, yasa ve cinse gore belirlenmis normal okiiler
protriizyon degerlerinin 3 mm ve iizerinde olan ekzoftalmus, orta diizeyde kornea
tutulumunu igeren bulgulardan bir veya daha fazlasinin mevcut olmasi

3. Hafif GO: <2 mm kapak retraksiyonu, hafif diizeyde yumusak doku tutulumu, ara ara
olan diplopi veya diplopi olmamasi, yasa ve cinse gore belirlenmis normal okiiler
protriizyon degerlerine gére 3 mm den az olan ekzoftalmus, lumbrikanlara cevap veren

kornea tutulumunu igeren bulgulardan bir veya daha fazlasinin mevcut olmasi

GO, Graves orbitopati
Sabit diplopi, primer pozisyonda diplopi; sabit olmayan diplopi, yan bakiglarda diplopi

2.4. Tedavi

GO’da tedavi se¢imi hastaligin aktivite ve ciddiyetinin degerlendirilmesine
dayanmaktadir. Hastalik siirecini ve tedaviye olan cevabi olumsuz etkilemesi
nedeniyle sigaranin birakilmasi onemlidir."

Hafif GO’da rahatsiz edici semptomlar1 rahatlatmaya yonelik suni gbz yasi
damlalari, prizmatik gozlik ve giines gozIligii gibi lokal oftalmolojik tedaviler
yeterli olabilmektedir.** Hastalik siklikla kendi kendini simirlandirdigindan hafif
hastalik grubunda gogu hasta igin "bekle ve gor" stratejisi de uygun olabilir."

Hafif hastalik formundan daha ciddi hastalik formlarina yaklasik % 15 oraninda
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ilerleme olabilmesi nedeniyle hastalarin diizenli takiplerinin yapilmasi onem

taslmaktatdlr.14’77

2.4.1. Medikal tedavi: Steroidler aktif GO’nun en etkili tedavi yontemidir.®* Cok

sayida oral veya intravenéz (IV) steroid tedavi protokolii tariflenmistir. Oral
tedavide 80-100mg veya Img/kg’lik baslangi¢ dozunun azaltilarak uzun siire
devam ettirilmesi gerekmektedir. IV pulse steroid tedavisinin yaklasik %80°e
kars1 %60 cevap orani ile oral steroid tedavisine gore daha etkin oldugu ve daha
az yan etki olusturdugu gés‘[erilmistir.%’86 IV steroid tedavisi ile yiiksek dozlarda
ciddi karaciger yetmezlikleri olabilecegi®” ve kiimiilatif metilprednizolon dozunun
8 gr’1 gegmemesi gerektigi vurgulanmistir.%® Optimal IV steroid rejimi konusunda
birlik saglanamamakla beraber,** Bartelena® ilk 6 hafta boyunca 500 mg, takip
eden 6 hafta 250 mg olmak {izere toplam 12 hafta siirede ve 4,5 gr toplam dozda
yavas metilprednizolon infiizyonu ile etkin sonuclar alindigini bildirmistir. 1V
steroid tedavisinin bir diger avantaji da klinik cevabin erken dénemde ortaya
¢ikmasidir.*® Bu da klinikte cevapsiz vakalarin erken yakalanarak daha fazla yan
etki olusmadan etkin diger tedavi rejimlerine yonlendirilmesini saglamaktadir.
Steroid tedavisinin hafif tutulum izlenen hastalikta potansiyel yarar1 olmakla
beraber genellikle kullanim ile alinan risk saglayacagi faydanin 6niine gegtiginden
onerilmemektedir.'* Steroidler orta-ciddi aktif orbitopatide ilk tedavi segenegidir.
Gormeyi tehdit eden KON yiiksek doz IV steroidle acil tedavi gerektirmektedir.
Iki hafta iginde steroid tedavisine cevap almamamasi ya da cevabin yetersiz

olmas1 durumunda acil dekompresyon cerrahisi yapiimalidir.**
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Aktif orbitopatide orbita radyoterapisi diger bir tedavi segenegidir. Orbita
radyoterapisinin gesitli diizeylerde etkin oldugu iki randomize klinik ¢aligmada
gosterilmisken,”™®  aym  etkinlik  diizeylerine  diger bir calismada
ulasllamamlstlr.g3 Asil  olumlu etkisinin okiiler motilite {izerine oldugu
diistiniilmektedir. Mikrovaskiiler retinopatiyi kotiilestirici etkisi nedeniyle diabetik
ve hipertansif hastalarda kullanimi kontrendikedir.** Bugiin icin hafif hastalik
formunda ve gormeyi tehdit eden KON’da tek basmna kullanim alani
kalmamustir.** Esas kullanim alani oral veya IV steroid tedavisine cevap

vermeyen aktif orta-ciddi orbitopati formlaridir.®®

2.4.2. Cerrahi tedavi: GO’da cerrahi tedavinin zamanlamasi ve belli bir sira

dahilinde yapilmasi O6nem tasimaktadir. Hafif orbitopatide, kisinin hayat
kalitesinin ve psikososyal fonksiyonlarmin olumsuz etkilenmesi durumunda
cerrahi tedavi diisiiniilebilir.** Orta-ciddi tutulum izlenen hastalik mevcudiyetinde
cerrahi tedavi, orbitopati bulgularinin en az 6 ay siire ile stabil seyretmesi

14949 By durumun istisnasi

durumunda ve Otiroidi saglaninca uygulanmalidir.
steroid tedavisinin tolere edilemedigi, steroide cevapsiz olan ve spontan
inaktivasyonu beklemenin gorsel fonksiyonlara zarar verecegi tahmin edilen orta-
ciddi aktif hastalik formudur. Gerekli olgularda orbita dekompresyonu, sasilik
cerrahisi, kapak cerrahisi ve blefaroplasti yazilan sirayla uygulanabilir."*
Kozmetik olarak sikinti yaratan ekzoftalmus orbita dekompresyon cerrahisi

icin temel endikasyondur. Optik ndropati, glob subluksasyonu ve ciddi kornea

tilseri ise dekompresyon cerrahisi i¢in acil endikasyonlardir. Medikal tedavide
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amag orbita ig¢eriginin voliimiinii azaltmaya yonelikken, dekompresyon cerrahisi
ile orbita igerigi i¢in yeni bosluklar saglanmaktadir.

Orbita duvarinin farkli oranlarda ¢ikarildigi birgok dekompresyon teknigi
tanimlanmugtir. %’ Retropulsiyon miktarinin eksizyonu yapilan kemik sayisina,
duvar tiiriine ve yag dokusu miktarina bagh oldugu g('jsterilmistir.%’98 Son
zamanlarda cerrahinin en rahatsiz edici komplikasyonu olan diplopiyi azaltmaya
yonelik cerrahi tekniklere yénelim meveuttur.**® Dengeli i¢-dis duvar orbita
dekompresyonunun 6zellikle eskiden yapilan inferomedial dekompresyon
tekniklerine  gore, cerrahiye  bagli  diplopiyi  belirgin  azalttig1

gés‘terilmistir.lol"103

2.5. Tiroide Bagh Kompresif Optik Noropati

Tiroide bagh optik sinir tutulumu GO’nun en korkulan komplikasyonu olup
uygun tedavi edilmemesi durumunda kalict kérliikle sonuglanabilmektedir.®
Neyseki, bu korkulan komplikasyonun GO hastalar1 arasinda goriilme orani
9%5-8 arasinda degismektedir.*”

Optik sinir tutulumunun sebebine yonelik erken teoriler hastaligin akut
fazinda gelisen inflamatuar optik norit oldugu y(inl’jndeydi.105 Bugiin i¢in
hastaligin orbita apeksinde izlenen apikal kalabaliklasma nedeniyle olustugu en
cok kabul edilen goriistiir. Genisleyen goz dis1 kaslarin optik sinir ve onun
vaskiiler komponentlerine yaptigi direk basinin optik sinir fonksiyonlarini

bozdugu diisiiniilmektedir.*®"#1% Bununla beraber nadir olarak kas tutulumu
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olmadan optik sinirin gerilmesine bagli optik noéropati gelisebilecegi
bildirilmistir.**°’

KON patogenezinde retrobulber basing artist da Onem tasimaktadir.
Baslangigta proptozis retrobulber basinci rahatlatmaktadir. Fakat bazi hastalarda
goz dis1 kaslarin ve orbita septumunun kisitlayici etkisi glob protriizyonunu
engellemektedir. Ileri dogru hareket kisitlaninca sinirli retrobulber alanda
genisleyen dokularin sebep oldugu basing artmaktadir. Nunery ve ark.'® optik
sinir tutulumunun ileri yasta, sigara kullaniminin daha fazla oldugu ve kas
tutulumunun belirgin oldugu tip 2 hastalarda goriildiigiinii bildirmistir. Otto ve
ark.” retrobulber basmci optik noropatisi olan GO hastalarnda olmayanlara
kiyasla ¢ok daha yiliksek saptamistir. Ayn1 ¢alismada KON izlenen hastalarda
dekompresyon cerrahisi ile retrobulber basingta yaklasik 8-12 mmHg diisiis
saglanmistir. Orbita BT de saptanan SOV dilatasyonunun optik ndropati gelisimi
icin bir gosterge oldugu diisiiniilmektedir.*® Deneysel hayvan modelinde superior
oftalmik ven (SOV) ligasyonu ile GO benzeri orbital sendrom elde
edilebilmigtir.'® Dilatasyonun artan orbita yumusak doku hacminin, orbita
apeksinde vendz doniise yaptig1 bast nedeniyle olustugu diisiiniilmektedir. ™™

Tiroide bagli optik sinir tutulumu 6. dekadda ve erkeklerde daha sik
izlenmektedir. Neigel ve ark.” tiroide bagli gelisen optik ndropatinin ortaya gikis
yagini ortalama 57,5, kadinlarin erkelere orani ise 1,6:1 olarak bildirmistir. Ayn1
calismada KON izlenen hastalarin %87,9’unun hipertiroid, %10,3’{inilin 6tiroid ve
%1,8’inin hipotroid oldugu ve tiroid fonksiyonlar1 agisindan KON izlenen ve

izlenmeyen GO hastalari arasinda fark olmadig: belirtilmistir.* Es zamanli goriilen
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diabetin optik noropatinin gidisatin1 kotii yonde etkiledigi ve daha ciddi hastaliga
sebep oldugu diisiiniilmektedir,**%>***

KON siklikla bilateral goriilmekle beraber unilateral tutulum oran1 9%22-31
arasinda bildirilmistir.*"%'% Hastalik farkli klinik bulgular ve degisen ciddiyette
ortaya ¢ikmaktadir. Hastaligin siklikla agir konjestif bulgular ve okiiler motilite
problemleri ile beraberlik gostermesi nedeniyle, optik sinir fonksiyonlarinda
bozulmaya bagli gorsel kotiilesme gézden kacgabilir. Ayrica gorsel fonksiyonlarda
meydana gelen etkilenmenin gesitliligi nedeniyle henliz tami  Kriteri
gelistirilememis olup,*? tam1 klinik ve radyolojik bulgulara dayanarak
konulmaktadir. KON kliniginde erken evrede gorme korunabilmekle beraber
ilerleyen siiregte gorme keskinligi farkli diizeylerde etkilenebilmektedir.* "%
McKeag ve ark."t KONu olan 46 goziin 12’sinde (%26) gérme keskinliginin 6/6
(1.0) diizeyinde oldugunu bildirmistir. Neigel ve ark.* gdrme keskinligi iyi
diizeyde olan KON hastalarinda anormal gorsel uyarilmis potansiyel cevabi
saptamigtir. Anormal gorsel uyarilmis potansiyel yanitinin hastaligin erken tani ve

4,106

takibinde en duyarli gosterge oldugu disiiniilmektedir. Renk gérme hastalik

seyrinde degisen diizeylerde etkilenmektedir. KON izlenen hastalarda renk
gérmede %64-77 oraninda bozulma oldugu bildirilmistir.***

Optik sinir tutulumunun bir sonucu olarak GA defektleri izlenebilmektedir.
Trobe ve ark.!® KON’u olan 41 goziin 36’sinda (%88) GA etkilenmesi
saptadiklarini ve bu hastalarin GA’sinda %94 santral skotom, % 61 arkuat veya

altitudinal defekt, %11 parasantral skotom, %25 jeneralize daralma izlediklerini

bildirmistir. Neigel ve ark.® KON hastalarmda %34,3 normal GA, % 254

18



parasantral skotom, %19,7 kor nokta genislemesi, %16,9 santral skotom, %12,7
jeneralize daralma, %05,6 vertikal basamak defekti g6zlediklerini bildirmistir.
McKeag ve ark.'* ise KON hastalarinda % 71 oraninda anormal GA tespit
etmistir.

KON hastalarinda rolatif afferent pupil defekti (RAPD) goriilme
oran1 %35-45 arasinda bildirilmistir.***'® RAPD siklikla unilateral veya
asimetrik tutulum olan vakalarda izlenmektedir. KON izlenen hastalarin fundus
muayenesi ayr bir 6nem tasimaktadir. McKeag ve ark.'* KON hastalarinda %45
oraninda optik sinir bagi 6demi veya atrofisi saptadiklarini bildirmistir. Neigel ve
ark.* ise KON hastalarinda %47,4 oraninda normal optik sinir, %24,2 soluk optik
disk, %28,4 kabarik veya hiperemik optik disk gozlediklerini bildirmistir. Diger
calismalarda da 9%43-60 arasinda normal optik sinir goriintlisii rapor
edilmistir.*® Optik sinir bast bulgular1 optik sinir tutulumu olmayan GO
hastalarinda ¢ok daha az izlendiginden, mevcudiyeti olduk¢a 6zgiin bir gosterge
olarak degerlendirilmelidir.""*? Preoperatif optik atrofinin varhigi cerrahi sonrasi
gormenin tahmini i¢in bir kriter degildir.l7’106

KON seyrinde izlenen proptozis diizeyleri ayr1 bir tartigma konusudur. Bazi
yayinlar KON kliniginde belirgin proptozis oldugunu bildirmisken,*®*2 diger
caligmalar ise bu iligkiyi gésterememistir.8’7’106’113 McKeag ve ark.!’ optik
noropatili hastalarda ortalama proptozis degerini 22,1 mm bulduklarin1 ve
hastalarin %34 tinde bu degerin 21 mm ve altinda oldugunu bildirmistir. Proptozis
yoklugu muhtemelen orbita i¢i basinct arttirarak optik sinir tutulumu i¢in zemin

olusturmaktadir. KON izlenen hastalardaki yumusak doku tutulumunun diizeyi
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konusunda da farkli bildirimler mevcuttur. Ciddi inflamasyonun hastalik seyrinde
esas olmadigi savunulmaktadir.***

Apikal kalabaliklasma disinda hastaligin belirtegleri olan diger radyolojik
bulgular; lakrimal glandin biiyiimesi ve yer degistirmesi,* SOV dilatasyonu,*®

8114 glarak

superior oftalmik fissiirden intrakranial bosluga olan yag herniasyonu
siralanabilir. Feldon ve ark.**® optik noropati riskini goz dis1 kas voliimu ve okiiler
motilite problemleri ile iligkili bulmustur. Optik néropati gelisimi ile goz dis1 kas
genislemesi arasinda niteliksel iliski dahi kumlabilmistir.110’115

KON’da tedavi se¢imi ayri bir tartigma konusudur. Hastaligin dogal seyri
progresiftir ve potansiyel korliik riski mevcuttur. KON’un tedavi edilmemesi
durumunda %30 oraninda korliikle sonuglanabilecegi bildirilmistir.*® Oral veya
IV yiiksek doz steroidin ilk tedavi secene§i olmasi gerektigi kabul
gormektedir.****® Bununla birlikte KON’da steroid tedavisine farkli oranlarda
yetersiz cevap izlenebilmektedir.’>*"7%% Kazim ve ark.®® KON tedavisinde
orbita radyoterapisinin konjestif bulgular1 ve optik sinir fonksiyonunu iyilestirme
bakimindan yiiksek doz steroid tedavisinden daha etkin oldugunu bildirmistir.
Bartalena ve ark.'* ise bugiin igin optik sinir tutulumunda orbita radyoterapisinin
yeri olmadigmi belirtmektedir. Mourits ve ark.®* metilprednizolon pulse terapisi
ile KON hastalarim1 %39 oraninda dekompresyon cerrahisinden koruduklarimi
bildirmistir. Ayn1 ¢alismada steroid tedavisine bagli cerrahi gecikmenin sonug
gorme keskinligini etkilemedigi gosterilmistir. Wakelkamp ve ark.™ ise prospektif

randomize kontrollii ¢alismayla KON’lu hastalarda erken cerrahi tedavinin daha

iyl sonu¢ vermedigini, steroid gereksinimini azaltmadigimi ve ilk tedavi
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seceneginin IV pulse steroid olmasi gerektigini bildirmistir. Aynm1 ¢alismada ilk
tedavi olarak cerrahi yapilan gruptaki hastalarin %83’{inde postoperatif donemde
steroid ihtiyaci ortaya c¢iktigi belirtilmistir. Bartelena ve ark.’ KON’da oncelikli
tedavinin IV pulse steroid oldugunu ve 1-2 hafta i¢inde cevap alinamamasi
durumunda acil dekompresyon cerrahisi yapilmasi gerektigini bildirmistir.
KON’da dekompresyon cerrahisi kabul edilebilir yan etki profili ile hizl1 bir
rezoliisyon saglamaktadir. DekompreSyon cerrahisinin etki mekanizmasinin aktif
inflamasyonu azaltmaktan daha c¢ok persistan konjesyonu kirmak yoluyla
gerceklestigi diisiiniilmektedir. Dekompresyon cerrahisinin aktif immiin atagi
durdurmadlzc“g,l,13 hatta cerrahi stresin immiin atagi uyarabilecegi bildirilmistir.'?
Farkli tekniklerin uygulandigi dekompresyon cerrahisi ile KON izlenen hastalarda
gorsel fonksiyonlarda %70-95 oraninda iyilesme saglandigi bildirilmistir.*??
Dekompresyon sonrast optik ndropati relapslarinin  olabilecegi ve ek
dekompresyon cerrahisi gerekebilecegi gorillmiistiir.'® Sadece optik kanalin
dekompresyonu ile hem postoperatif diplopi sikligi azalmakta hem de etkin
sonuglar alinabilmektedir.'®* KON’da i¢ duvar dekompresyonu ile birlikte optik
kanalin i¢ ve alt yarisinin ¢ikarilmasinin 6nemi ozellikle Vurgulanmlstlr.zo’123
Kazim ve ark.'® ise segilmis vakalarda sadece yag dekompresyonu ile optik sinir
fonksiyonlarinda iyilesme sagladiklarini bildirmistir. Transantral yaklagimla
yapilan orbita i¢ ve alt duvar dekompresyonu ile iyi gorsel sonuglar alinmasina
ragmen, postoperatif donemde diplopi goriilme oraninin %33-64 arasinda oldugu
15-17

bildirilmistir. Transkarinkiiler yaklagimla orbita apeksinin dekompresyonunun

etkin sonuglar verdigi ve postoperatif diplopinin %20 goériilme orani ile belirgin
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azaldig1 gosterilmistir.”® Choe ve ark.?! ise sadece lateral duvar dekompresyonu ile
KON da etkin sonuglar aldiklarin1 ve proptozis rediiksiyonunun medial duvar
dekompresyonu yapilan gruba oranla daha i1yi saglandigini bildirmistir.

Sonug olarak KON tedavisi medikal veya cerrahi dekompresyonun gerektigi
oftalmolojik bir acildir. Hastalarin yakin takibi gelisebilecek optik noéropati

niikslerinin erken yakalanmasi agisindan 6nem tasimaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

2004-2010 yillar1 arasinda, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1
Anabilim Dali Okiiloplastik ve Orbita Cerrahisi Biriminde KON tanisiyla yag
eksizyonu ile kombine i¢-dis 2 duvar orbita dekompresyonu veya yag eksizyonu
ile kombine ig-dis-alt 3 duvar orbita dekompresyonu yapilan 42 hastanin 68 gozii
retrospektif olarak degerlendirildi.

En az 6 ay takibi olan hastalar ¢alismaya alindi. Diabetik retinopati, glokom,
katarakt, liveit gibi gorme keskinligini diisiiren ek oftalmolojik hastaligi olanlar
calisma dis1 birakildi.

Optik ndropati tanis1 asagida siralanan bulgulardan en az 3’iiniin mevcut
olmasi durumunda konuldu; afferent pupil defekti, optik sinir bas1 kabarikligi,
kazanilmis diskromatopsi, radyolojik olarak gosterilen apikal kalabaliklasma,
diger oftalmolojik hastaliklara bagli olmayan goérme azalmasi ve gérme alani
defekti.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, aile Oykiisii, sigara aligkanligi, tiroid fonksiyon
durumlant ve tedavi yonetimi, orbita cerrahisi sonrasi takip siireleri, ilk g6z
semptomunun baglamasindan orbita cerrahisine kadar gegen siire, orbita cerrahisi
oncesi ve sonrasinda aldiklar1 tim medikal tedaviler, cerrahiye bagl gelisen
komplikasyonlar ve yapilan ek cerrahi girisimler kaydedildi.

Tim hastalarin preoperatif ve postoperatif tam oftalmolojik muayeneleri
yapildi. Gorme keskinligini degerlendirmek i¢cin Snellen eseli kullanildi. En iyi
gorme keskinligini elde etmek i¢in refraksiyon muayenesi ve pin hol testi yapildi.

Kornea tutulumu biomikroskopik muayene ile, proptozis diizeyleri Hertel
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ekzoftalmometre ile, GIB dl¢iimleri Goldmann aplanasyon tonometresi ile, GA
muayenesi Humphrey statik otomatik perimetresinde santral 30-2 SITA-Standart
test stratejisi ile, RAPD sallanan fener testi ile, renk gorme Ishihara renk plakalari
ile degerlendirildi.

Preoperatif ve postoperatif renkli Doppler ultrasonografi ile SOV akim hizlar
olgiildii. Orbita BT ve/veya MR’1 ile koronal ve aksiyel kesitlerde inceleme
yapildi. Orbita goriintiilemesinde kas tutulumu, orbita yag kompartmani, optik
sinir goriiniimii ve apikal kalabaliklasma varlig1 degerlendirildi.  Hastalik

k.88 tarafindan tariflenen KAS kullanilarak belirlendi.

aktivitesi Mourits ve ar
Okiiler motilite degerlendirmesi ve sasilik derecesi ortoptik muayene ile tespit

edildi. Postoperatif donemde yeni ortaya ¢ikan sasilik kaydedildi.

3.1. Cerrabhi teknik

Olgular bas hafif yiliksek kalacak sekilde ters trendelenburg pozisyonda sirt
tizeri yatirildi. Tiim olgular genel anestezi altinda okiiloplastik cerrahi biriminde

gorev yapan ayni iki 6gretim tiyesi tarafindan opere edildi.

D1s duvar dekompresyonuna iist kapak deri kivrimi ve/veya lateral kantatomi
insizyonu yoluyla baslandi. Dis duvar ile birlikte alt duvar dekompresyonu
uygulanan olgularda lateral kantatomiye ek olarak alt kapak forniksinde yapilan
transkonjonktival insizyon kullanildi. Insizyon yerleri cerrahi kalemle
isaretlendikten sonra hemostazi saglamak amaciyla %2 lidokain ve 1:125,000

epinefrin igeren soliisyonla infiltre edildi. Ust kapak kivrim insizyonu kullanilan
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olgularda insizyon hatt1 cilt kivrimlarima uygun sekilde yapildi. Bunu takiben
miiskiiler tabaka arkasindaki avaskiiler plandan ilerlenerek iist ve lateral orbita
rimine ulasildi. Orbita kenarinda periost insizyonu uygulanarak periorbita diseke
edildi ve tiim superior ve lateral subperiostal alan ortaya cikartildi. Cerrahi
sirasinda temporal fossaya dogru periost kaldirilmak suretiyle temporal fossaya
girilmedi ve bu sayede asir1 vaskiiler bir yap1 gosteren bu alan korunarak,
olusabilecek muhtemel bir kanama 6nlenmis oldu. Orbita ekartorleri yardimiyla
orbita yumusak dokular1 ve bulbus mediale dogru ekarte edilerek orbita dis duvari
ile orbita kapsami arasinda olusturulan acikliktan ilerletilen yiiksek devirli
mikromotor tur sistemi kullanilarak genis bir dis duvar dekompresyonu
gerceklestirildi. Ilk ©6nce, frontal ve zigomatik kemiklerin lakrimal fossay1
olusturulan kisimlari, frontozigomatik fissiirden superior orbital fissiire dogru,
mikromotor tur sistemi ile inceltildi ve lakrimal bezin herniasyonu i¢in yer
hazirlandi. Lateralde ince bir dis orbita rimi birakacak sekilde zigomatik kemik
korpusu eksize edilerek orbita posterolateralinde sfenoidin biiyilk kanadinin
olusturdugu kalin kemik orta kranium fossasinin dura materine kadar alind1 ve bu
esnada dura materi zedelememeye 6zen gosterildi. Son olarak, altta inferior orbita
fissiirii etrafinda bulunan zigomatik ve maksiller kemik alindi. Rektus kaslari
korunarak periorbitaya insizyonlar yapildi ve orbita yag dokusunun ve lakrimal
bezin olusturulan yeni alana dogru herniasyonu saglandi. Dis duvar
dekompresyonundan sonra alt duvar eksizyonu planlanmis olgularda alt kapaga
uygulanan transkonjonktival insizyonla alt orbita rimine ulasildi ve periost

insizyonu yapildi. Maksiller siniis tavanindaki kemik doku, infraorbital sinir
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medial ve lateralinde, sinir dokusuna zarar vermeyecek sekilde, keski-¢ekic,
punch ve klempler aracilig1 ile tamamen alinarak orbita kapsaminin maksiller
sinlise dogru prolabe olmasi saglandi. Yag eksizyonu uygulanan olgularda ise
Ozellikle inferolateral bolgedeki yag dokulari hemoraji kontrolii ile eksize edildi.
Dis ve alt duvardaki kemik ve yag eksizyonunu takiben bu bolgelerde periost rim
kenarinda 4/0 vikril ile kapatildi. Cilt altt 5/0 vikril ile, cilt 6/0 prolen ile

kapatilarak operasyon sonlandirildi.

Transkariinkiiler yolla orbita i¢ duvar dekompresyonunun yapildig
durumlarda, medial orbita 3 ml %2 lidokain ve 1:125,000 epinefrin iceren
sollisyonla anterior etmoidal blok yapacak sekilde infiltre edildi. Bleforostanin
takilmasini takiben kariinkiiliin medial 1/3’1 ile lateral 2/3’tinlin birlestigi yere
insizyon yapildi. Wescot makas ile insizyon asagi ve yukari uzatilarak yaklasik
12mm’lik bir agiklik saglandi. Karsimiza ¢ikan kariinkiil derininde bulunan kalin
ve fibroz doku altinda posterior lakrimal krest palpe edildi. Medsenbaum makasin
ucu medial orbita duvarinda posterior lakrimal krestin hemen arkasina
yonlendirildi ve burada agilarak periost ortaya ¢ikarilacak sekilde kiint diseksiyon
uygulandi. Daha genis ve rahat bir alanda calismak ve periostun daha iy1
goriilmesi amaciyla malleable retraktor ile goz kiiresi ve orbita igerigi laterale
dogru deviye edildi. Posterior lakrimal kreste paralel olacak sekilde periost
insizyonu yapildi ve periost elevatorii ile arkaya dogru subperiostal diseksiyon
uygulandi. Cerrahi alan yukarida ve altta orbita retraktorleri konularak
genisletildi. Anterior ve posterior etmoid arter goriilerek bipolar koter ile koterize

edildi. Orbita i¢ duvar1 periost elevatorii ile kirilarak Takahagi forsepsi ile alindi.
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Etmoid sinus hiicreleri temizlendi. Orbita apeksine dogru diseksiyon ilerletilerek
sfenoid siniistin dis duvarmin 6n kismi eksize edildi. Kemik agiklik medialde
maksiller ve etmoid kemigin olusturdugu orbita tabaninin medial kismina, 6nde
ise maksillanin kalin frontal c¢ikintistna kadar genisletildi. Medial rektus
korunarak periorbitaya insizyonlar yapildi ve yer yer makas ile eksize edildi.
Hemoraji kontroliinii takiben ortaya ¢ikan periorbita yag dokusunun olusturulan
kemik agikliga prolabe olmasi saglandi. Konjonktival kesi 6/0 vikril ile tek tek

sutiire edildi.

3.2. Renkli Doppler Ultrasonografi

Ultrasonografi incelemesi Logic 9 (GE, Milwaukee, WI, USA) sistemi ile
5-12 MHz yiiksek rezoliisyonlu lineer transdiiser kullamlarak yapildi. inceleme,
hasta supin pozisyonda, gozleri kapali ve tavana bakacak seckilde sabit iken
gerceklestirildi. Transdiiser uygulamasi, iist goz kapagma kalin bir akustik jel
tabakas1 Kullanilarak ve globa basinci azaltacak sekilde inceleyicinin eli orbital
marjinde iken yapildi. Renkli Doppler ultrasonografi incelemesi diisiik akim
hizlarimi1 gosterecek sekilde diisiik pulse tekrarlama frekansi, yiliksek Doppler
kazanci, diisiik duvar filtresi kullanilarak gergeklestirildi. Spektral incelemede
uygun ag1 diizeltmesi ile SOV diizeyinden tepe hizlar elde edildi. Ayn1 Doppler
ayarlar1 kullanilarak en az {i¢ 6l¢ctim yapildi ve ortalama degerler elde edildi. Tiim
sonogramlar tek radyolog tarafindan kor olarak gergeklestirildi.
3.3. Istatistik

Arastirma verileri SPSS 11,5 ile analiz edildi. Tanimlayic1 istatistikler

gerektiginde sayi, ylizde, aritmetik ortalama ve standart sapmalarla sunuldu.
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Stirekli degiskenler her iki grup i¢in normal dagilima uygunluk agisindan
degerlendirildi. iki grup arasinda normal dagilima uygunluk gosteren degiskenler
bagimsiz gruplarda t testi (Independent sample t-test), normal dagilima uygunluk
gostermeyen degiskenler ise Mann-Whitney U-testi ile karsilastirildi. Her iki grup
icin preoperatif ve postoperatif karsilagtirilmasinda normal dagilima uygunluk
gosteren degiskenler i¢in eslestirilmis 6rnek t-testi (Paired Samples t-test), normal
dagilima uygunluk gostermeyen degiskenler icin ise Wilcoxon testi kullanildi.
Katagorik degiskenler iki grup arasinda Fisher’in kesin testi (Fisher’ Exact Test)
ve Yates diizeltmeli ki-kare testi (Yates Corrected chi-square test) ile

karsilastirildi. p<0.05 diizeyi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

On yedisi kadin 25°1 erkek (K/E; 2/3) 42 hastanin KON tanis1 esnasinda yas
ortalamast 52+11,58 yildi (dagilim; 27-80 yil). Kadmnlarin yas ortalamasi
48,8+12,29 yil, erkeklerin 54,2+10,77 yild1 (p=0,137). Tek tarafli optik néropati
oran1 % 26,2 olarak bulundu. Tiim hastalarda hipertiroidizm 6ykiisii mevcuttu.
Hastalarin hipertiroidizm tedavisi amaciyla aldiklar1 tedaviler irdelendiginde, 29
hastanin tiroidektomi ameliyat1 (%69) ile, 9 hastanin antitiroid ilagla (%21), 4
hastanin (%10) ise radyoaktif iyot ile tedavi edildigi goriildii. Bes hastanin (%12)
tiroidektomi sonrasi papiller tiroid kanseri nedeniyle postoperatif donemde ek
radyoaktif iyot tedavisi aldigi saptandi. Tiroid hastaligi yoniinden aile hikayesi
%43 pozitif bulundu. Cerrahi oncesinde %24°1 eski, % 50°si aktif icici olmak
tizere hastalarin %74’linde sigara kullanim Oykiisii mevcuttu. On dort (%33)
hastada diabetes mellitus tanis1 mevcuttu. Her bir goz i¢in, ilk gbz semptomunun
ortaya ¢ikisindan orbita cerrahisine kadar gegen siire ortalama 14,7+7,9 aydi
(dagilim; 2-36 ay). Ortalama takip siiresi 29423 aydi (dagilim; 6-72 ay).
Demografik bulgular acisindan cerrahi gruplar arasinda fark saptanmadi
(p>0,05).

Preoperatif 36 hasta (%86) dis merkezde ve/veya Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dalinda sistemik IV pulse steroid ile tedavi
edildi. Daha once hig¢ steroid tedavisi almayan veya steroid tedavisini kabul
etmeyen 6 hastanin postoperatif donemde de steroid ihtiyact olmadigr izlendi.
Preoperatif ve postoperatif donemde higbir hasta orbita radyoterapisi ile tedavi

edilmedi.
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RAPD goriilme orant %35,3 olarak saptandi. Orbita cerrahisi sonras1 1 goz
hari¢ tiim gozlerde RAPD’nin geriledigi goriildii.

Kiurk iki hastanin tiimiine orbita BT ve/veya orbita MR incelemesi yapildi.
Altmis dort gozde (%94,1) apikal kalabaliklagsma varligi saptandi. Apikal
kalabaliklasma izlenmeyen iki hastanin 4 goziinde ise orbita BT de yag planinin
baskin oldugu ve optik sinirin belirgin derecede gerilerek siniizoidal paternini
kaybettigi gozlenmistir.

Optik sinir bag1 gortiniimii %45,6 normal, %29,4 kabarik, %11,7 hiperemik,
%05,8 soluk, %7,3 atrofik olarak degerlendirildi. Optik sinir degisiklikleri ile es
zamanlt olarak gozlerin %16,2’sinde koroidal katlanti varligi saptandi.
Biomikroskopik muayenede; %41,2 hafif-orta diizeyde korneal boyanma, %4,4
korneal {ilser saptandi.

On altis1 unilateral (%38), 26’s1 bilateral (%62) toplam 42 hastanin 68 goziine
dekompresyon cerrahisi yapildi. Yag eksizyonu ile kombine i¢-dis 2 duvar dengeli
orbita dekompresyon cerrahisi yapilan 41 goze (%60) ve yag eksizyonu ile
kombine i¢-dis-alt 3 duvar orbita dekompresyon cerrahisi yapilan 27 goze (%40)
ait veriler retrospektif olarak karsilastirildi.

Preoperatif KAS ortalama, ortanca ve dagilim degerleri sirasiyla 3,41+0,17;
4; 0-7 olarak saptand1 (Sekil 1). Her iki cerrahi grupta preoperatif hastalik
aktivitesi benzerdi (p=0,331). Sistemik steroid tedavisine ragmen 37 goézde
(%54,4) KAS degeri 4 ve lizerinde saptandi. Hig¢ steroid tedavisi almayan 6
hastanin 9 goziinde preoperatif KAS ortalama, ortanca ve dagilim degerleri

strastyla 2,11£0,56; 1;1-5 olarak saptandi.
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Sekil 1 Klinik Aktivite Skorunun goézler arasinda
dagilimi
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0

0 1 2 3 4 5 6 7
Klinik Aktivite Skoru

Goz sayisl

Preoperatif Ishihara renk plakalari ile renk gorme degerlendirmesi yapilan 65
goziin 59’unda (%90,2) renk gorme bozuklugu tespit edildi. Ug gozde ise
hastalarin  koopere olamamasi nedeniyle renk gorme degerlendirmesi
yapilamadig1r saptandi. Preoperatif renk goérme 32 gozde (%49,2) 0/20
diizeyindeydi. Cerrahi sonrasinda renk gérmenin 7 gézde (%10,8) 0/20 diizeyinde
kaldig1 izlendi. Preoperatif renk gérme her iki cerrahi grupta benzerdi (p=0,876).
Her iki cerrahi teknik ile postoperatif donemde renk gérmede belirgin iyilesme
sagladi (p=0,0001) ve cerrahi gruplar arasinda renk gormede saglanan diizelme

acisindan fark saptanmadi (p= 0,447) (Tablo 3).

Tablo 3 lIshihara renk plakalart ile test edilen renk gérmenin preoperatif ve
postoperatif karsilastirilmasi

Preoperatif Postoperatif Degisim Degisim Fark
(ortalama+SD)  (ortalama+SD) (ortalama+SD) p degeri* p degeri"

Renk gérme
2 duvar 5,18+7,27 15,23£7,82 10,05+8,11 0,0001
3 duvar 4,74+6,81 16,33+6,69  11,59+7,81  0,0001

*Wilcoxon testi

"Independent t-test

SD, standart deviasyon; 2 duvar, yag eksizyonu ile kombine i¢-dis 2 duvar dengeli orbita
dekompresyonu; 3 duvar, yag eksizyonu ile kombine i¢-dig-alt 3 duvar orbita dekompresyonu

0,447
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Preoperatif LogMar gérme keskinligi her iki grupta benzerdi (p=0,876).
Postoperatif donemde 2 duvar ve 3 duvar orbita dekompresyonu yapilan gruplarda
LogMar gorme keskinliginde izlenen artis sirasiyla 0,52+0,67 ve 0,70+0,86 olarak
saptand1. Her iki cerrahi grupta da gérme keskinligi postoperatif donemde belirgin
iyilesme gosterdi ( p=0,0001) ve gruplar arasinda gorme keskinliginde elde edilen
diizelme acisindan fark saptanmadi (p= 0,335) (Tablo 4). Postoperatif donemde
hicbir hastada gorme keskinliginde azalma izlenmedi. Preoperatif 1sik hissi
olmayan bir hastanin gérmesi 2 duvar orbita dekompresyon cerrahisi sonrasinda
3 metreden parmak sayma diizeyine ¢ikti. Snellen gorme keskinliklerinin

preoperatif ve postopertif degisimi Sekil 2°de sunulmustur.

Tablo 4 LogMar gorme keskinliginin preoperatif ve postoperatif kargilastirilmasi

Preoperatif Postoperatif Degisim Degisim Fark
(ortalama+SD)  (ortalama+SD)  (ortalama+SD)  p degeri* p degeri"
LogMar GK
2 duvar 0,63+0,85 0,11£0,27 0,52+0,67 0,0001 0335
3 duvar 0,72+0,87 0,01+0,04 0,70+0,86 0,0001

*Wilcoxon testi

"Independent t-test

GK, gorme keskinligi; SD, standart deviasyon; 2 duvar, yag eksizyonu ile kombine i¢g-dis 2 duvar
dengeli orbita dekompresyonu; 3 duvar, yag eksizyonu ile kombine i¢-dis-alt 3 duvar orbita

dekompresyonu
Sekil 2 En iyi dizeltilmis gérme keskinliginin preoperatif ve
postoperatif dagilimi
60 -
_ 50 1
% 40 - M preoperatif
N 30 4 O postoperatif
:0 -
3 20
10 -
0
0,00-0,2 >0,2-0,5 >0,5-0,8 >0,8-1,00
Gdrme keskinligi (Snellen)
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Dekompresyon cerrahisinin gérme alan1 parametrelerine olan etkisini
karsilastirmak amaciyla preoperatif ve postoperatif giivenilir gorme alani saptanan
55 g6z degerlendirildi. Gérme alani testi tiim gozlerde Humphrey statik otomatik
perimetre ile 30-2 SITA standart test stratejisi kullanilarak yapildi.
Degerlendirmeye alinan tiim gozlerde gérme alani1 defekti saptandi. Sonug
degiskeni olarak gorme alani parametrelerinden ortalama deviasyon (MD) ve
patern standart deviasyon (PSD) kullanildi. Her iki cerrahi grupta preoperatif MD
ve PSD degerleri benzerdi (p=0,06; p=0,272). Postoperatif her iki grupta da MD
ve PSD degerlerinde belirgin iyilesme saglanmasina ragmen (p=0,0001), 3 duvar
dekompresyon ile elde edilen iyilesme miktari 2 duvar dekompresyon ile
kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p=0,02; p=0,045)

(Tablo 5).

Tablo 5 Humphrey statik otomatik perimetsinde 30-2 SITA standart test stratejisi
kullanilarak elde edilen parametrelerin preoperatif ve postoperatif karsilastirilmasi

Preoperatif Postoperatif Degisim Degisim Fark
(ortalama+SD)  (ortalama+SD) (ortalama+SD) p degeri* p degeri"

MD (dB)
2 duvar -13,57+6,82  -3,56+2,47 10,01+5,53 0,0001
3 duvar -17,43+8,03 -3,18+2,15 14,24+7.51 0,0001 0,020
PSD (dB)
2 duvar 6,75+2,47 3,30+1,60 3,45+1,92 0,0001 0045
3 duvar 7,58+2,77 2,76%1,26 4,81+2,95 0,0001
*Paired t test
"Independent t test

SD, standart deviasyon; MD, ortalama deviasyon; PSD, patern standart deviasyon; dB, desibel; 2 duvar, yag
eksizyonu ile kombine i¢-dis 2 duvar dengeli orbita dekompresyonu; 3 duvar, yag eksizyonu ile kombine
i¢-dig-alt 3 duvar orbita dekompresyonu
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Iki duvar dekompresyon yapilan grupta preoperatif ortalama 24,8 mm
(dagilim; 20-35 mm) olan proptozis diizeyinin postoperatif ortalama 19,7 mm’ye
(dagilim; 16-27 mm) geriledigi ve istatistiksel olarak anlami bir diisiis saglandigi
izlendi (p=0,0001). U¢ duvar dekompresyon yapilan grupta preoperatif ortalama
28,1 mm (dagilim; 20-35 mm) olan proptozis diizeyinin postoperatif ortalama
20,8 mm’ye (dagilim; 15-29mm) geriledigi ve istatistiksel olarak anlami bir diisiis
saglandig1 izlendi (p=0,0001). Preoperatif donemde iki grup arasinda proptozis
diizeyleri farkli olmasina ragmen (p=0,001) postoperatif donemde proptozis
diizeyleri agisindan her iki grup benzerdi (p=0,188). Postoperatif dénemde
proptozis diizeylerinde 3 duvar dekompresyonla saglanan gerileme miktar
(7,3 mm) 2 duvar dekompresyonla saglanan gerileme miktar1 (5,1lmm) ile
kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p=0,0001).
Preoperatif ortalama proptozis diizeyi kadinlarda 25,8 mm, erkeklerde 26,3 mm
idi ve iki cins arasinda proptozis diizeyi agisindan fark saptanmadi (p=0,662).
Tiim gozler i¢in ortalama proptozis diizeyi 26,1 mm (dagilim; 20-35mm) olarak
saptandi. Hertel ekzoftalmometre 6lgiimlerinde saglanan retropulsiyon miktarinin

cerrahi gruplar arasinda karsilastirilmasi Tablo 6 ve Sekil 3’te sunulmustur.

Tablo 6 Hertel ekzoftalmometre ile 6lgiilen proptozis diizeylerinin preoperatif ve postoperatif
karsilagtirilmasi

Preoperatif Postoperatif Degisim Degisim Fark
(ortalama+SD)  (ortalama+SD) (ortalama+SD) p degeri* P degeri"

Proptozis diizeyi (mm)
2 duvar 24,85+£3,43 19,76+3,00 5,08+1,26 0,0001
3 duvar 28,09+4,51 20,8343,54 7,25+1,84 0,0001

*Paired t test

"Independent t-test

SD, standart deviasyon; 2 duvar, yag eksizyonu ile kombine i¢-dis 2 duvar dengeli orbita dekompresyonu; 3 duvar,
yag eksizyonu ile kombine i¢-dig-alt 3 duvar orbita dekompresyonu

0,0001
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Sekil 3 Orbita dekompresyon cerrahisi ve yag eksizyonu
ile Hertel ekzoftalmometre dlglimlerinde saglanan
degisim
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Hertel ekzoftalmometre

Preoperatif primer pozisyonda olgiilen ortalama GIB degeri, 3 duvar
dekompresyon yapilan grupta [(ortalama; 21,96+3,93 mmHg) (dagilim; 17-34
mmHg)], 2 duvar dekompresyon yapilan gruba [(ortalama; 19,29+3,49 mmHQ)
(dagilim; 13-28 mmHg)] kiyasla daha yiiksek saptandi (p=0,005). Postoperatif
dénemde ise primer pozisyonda dlgiilen ortalama GIB degeri iki grup arasinda
benzerdi (p=0,351). Postoperatif donemde, her iki cerrahi teknigin de primer
pozisyonda &lgiilen GIB degerini etkin sekilde diisiirdiigii saptandi (p=0,0001).
Primer pozisyonda &lgiilen ortalama GIB degerinde preoperatif donemle
kiyaslandiginda postoperatif donemde, 3 duvar dekompresyonla ortalama 4,9
mmHg (%22,4) diistis saglanirken, 2 duvar dekompresyonla ortalama 2,9 mmHg
(%15) diistis saglandigi izlendi (p=0,006). Preoperatif primer pozisyonda olgiilen
GIB degeri 21 mmHg ve iizerinde olan 29 gz (%42) i¢in iki cerrahi grup arasinda
postoperatif donemde saglanan GIB diisiisii bakimindan fark saptanmadi
(p=0,354).

Preoperatif yukar1 bakis pozisyonunda &lgiilen ortalama GIB degeri, 3 duvar

dekompresyon yapilan grupta [(ortalama; 26,66+5,10 mmHg) (dagilim; 19-40
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mmHg)], 2 duvar dekompresyon yapilan gruba [(ortalama; 23,94+4,53 mmHg)
(dagilim; 16-36 mmHQ)] kiyasla daha yiiksek saptandi (p=0,026). Postoperatif
donemde ise yukar1 bakis pozisyonunda 6lgiilen ortalama GIB degeri iki grup
arasinda benzerdi (p=0,282). Postoperatif donemde her iki cerrahi teknigin de
yukar1 bakis pozisyonunda dlgiilen GIB degerini etkin sekilde diisiirdiigii saptandi
(p=0,0001). Yukar1 bakis pozisyonunda &lciilen ortalama GIB degerlerinde
preoperatif donemle kiyaslandiginda postoperatif donemde, 3 duvar
dekompresyonla ortalama 4,7 mmHg (%17,7) disiis saglanirken, 2 duvar
dekompresyonla ortalama 3 mmHg (%12,7) diisiis saglandig izlendi (p=0,012).
Postoperatif donemde hem primer pozisyonda hem de yukari bakig
pozisyonunda &lgiilen GIB’de belirgin diisiis saglanmakla birlikte, yukar1 bakista
dl¢iilen GIB’de primer pozisyona gore benzer oranlarda artis devam etmekteydi.
Primer pozisyonda ve yukar1 bakis pozisyonunda 6lciilen GiB’in cerrahi 6ncesi ve

sonrasi iki grup arasinda degisimi ve karsilastirilmas: Tablo 7 de 6zetlenmistir.

Tablo 7 Goldmann aplanasyon tonometresi ile 6l¢iilen g6z i¢i basing degerlerinin preoperatif ve
postoperatif karsilagtirilmasi

Preoperatif Postoperatif Degisim Degisim Fark
(ortalama+SD) (ortalama+SD) (ortalama+SD) p degeri*  p degeri"

GIB PP( mmHg)

2 duvar 19,29+3.49 16,39+3,10 2,90+2.69 0,0001 0,006
3 duvar 21,96+3,93 17,03£2,17 4,92+3,18 0,0001

GIB YB( mmHg)

2 duvar 23,9444,53 20,89+3,91 3,05+2,66 0,0001 0,012
3 duvar 26,66+5,10 21,96+3,94 4,70+2,38 0,0001

*Paired t test

"Independent t test

GIB, gbz ici basing; PP, primer pozisyon; YB, yukari bakis; SD, standart deviasyon; 2 duvar, yag eksizyonu ile kombine
i¢-dis 2 duvar dengeli orbita dekompresyonu; 3 duvar, yag eksizyonu ile kombine i¢-dis-alt 3 duvar orbita dekompresyonu
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Iki cerrahi grubun SOV akim hiz1 iizerine olan etkisini karsilastirmak
amaciyla 2 duvar orbita dekompresyonu yapilan gruptan 31 géz ve 3 duvar orbita
dekompresyonu yapilan gruptan 24 g6z olmak tizere toplam 55 géziin preoperatif
ve postoperatif SOV akim hizlar1 degerlendirildi. Iki duvar dekompresyon yapilan
grupta preoperatif ortalama 6,53+2,39 c¢cm/sn (dagilim; 2-10,6 cm/sn) olan SOV
akim hizinin postoperatif ortalama 9,09+2,18 cm/sn’ye (dagilim; 4,3-14 cm/sn)
yiikseldigi ve istatistiksel olarak anlaml1 bir artis oldugu saptand: (p=0,0001). Ug
duvar dekompresyon yapilan grupta ise preoperatif ortalama 5,69+2,52 cm/sn
(dagilim; 3,1-13,9 cm/sn) olan SOV akim hizinin postoperatif ortalama 8,73+2,36
cm/sn’ye (dagilim; 5,2 -13,6 cm/sn) yiikseldigi ve istatistiksel olarak anlamli bir
artis oldugu saptandi (p=0,0001). Her iki grup arasinda, preoperatif ve
postoperatif SOV akim hizlar1 ile cerrahi sonucunda SOV akim hizlarinda
saglanan ylikselme a¢isindan fark saptanmadi (p=0,205; p=0,470; p=0,467).

Preoperatif donemde, KAS degeri 4 ve {lizerinde olan gozlerde Olgiilen
ortalama SOV akim hizinin (5,2+1,94 cm/sn) KAS degeri 4’iin altinda olan
gozlerde Slgiilen ortalama SOV akim hizina (7,2+2,53 cm/sn) kiyasla istatistiksel
olarak anlaml1 diisiik oldugu saptandi (p=0,002). SOV akim hizlarinin preoperatif
ve postoperatif degerleri ve akim hizlarinda cerrahi ile saglanan artig Tablo 8’de

sunulmustur.
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Tablo 8 SOV akim hizlarinin preoperatif ve postoperatif kargilagtirilmasi

Preoperatif Postoperatif Degisim Degisim Fark
(ortalama+SD)  (ortalama+SD) (ortalama+SD) P degeri* P degeri"

SOV akim hizi( cm/sn)

2 duvar 6,53+2,30 9,0942,18 2,55+1,85 0,0001 0467
3 duvar 5,69+2,52 8,73+2,36 3,04+3,01 0,0001

*Paired t test

"Independent t test

SOV, superior oftalmik ven; SD, standart deviasyon; 2 duvar, yag eksizyonu ile kombine i¢-dis 2 duvar dengeli
orbita dekompresyonu; 3 duvar, yag eksizyonu ile kombine i¢-dis-alt 3 duvar orbita dekompresyonu

Yeni ortaya ¢ikan diplopi ve gegici periorbital his kayb1 diginda hi¢bir hastada
cerrahiye bagli serebrospinal sivi kacagi, lakrimal sistem hasar1 ve gérme kaybi
gibi ciddi komplikasyonlar izlenmedi.

Preoperatif IV pulse steroid tedavisi alan ve 3 duvar orbita dekompresyonu
yapilan 1 hastaya postoperatif ge¢ donemde orbita inflamasyonu aktivasyonu
nedeniyle ek steroid verildigi saptandi. Preoperatif IV pulse steroid tedavisi alan
ve 2 duvar orbita dekompresyonu yapilan 3 hastaya ise optik sinir
fonksiyonlarinda bozulma nedeniyle ek steroid verildigi izlendi. Bu 3 hastadan
2’sinin ikinci kez verilen steroid tedavisine cevap vermedigi ve optik sinir
fonksiyonlarimi diizeltmek igin ek dekompresyon cerrahisi gerektigi goriildii.

Ek dekompresyon gereksinimi yoniinden hastalar irdelendiginde; 2 duvar
orbita dekompresyonu yapilan gruptan 3 hastanin 3 goziine (%7,1) ek
dekompresyon cerrahisi gerektigi goriildii. ilk cerrahi sonrasi 3-9 ay arasinda
degisen siirelerde 2 hastanin 2 goziine alt duvar eksizyonu ve 1 hastanin 1 goziine
ise ek yag eksizyonu yapildi. Tim hastalarda ikinci cerrahi sonrasinda gorsel

fonksiyonlarinda belirgin iyilesme saglandigt ve uzun donem takiplerde bu
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iyilesmenin korundugu izlendi. 3 duvar dekompresyon yapilan grupta ise higbir
hastada optik sinir fonksiyonlarini diizeltmeye yonelik ek tedavi ihtiyacinin
olmadig1 saptandi.

Preoperatif ve postoperatif diplopi degerlendirmesi yapilan 39 hastanin
verileri Tablo 8 de sunulmustur. Ug hastada ise diisiik gérme keskinligi nedeniyle
diplopi degerlendirmesi yapilmadi. Preoperatif donemde 16 hastada (%41) primer
pozisyonda diplopi varlig1 saptandi. Postoperatif donemde ise 10 hastada (%25,6)
primer pozisyonda yeni diplopi gelistigi izlendi. Cerrahi gruplar arasinda
postoperatif donemde primer pozisyonda yeni diplopi gelisimi yoniinden fark
saptanmadi (p>0,05). Preoperatif diplopi tarifleyen 2 hastada cerrahi sonrasi
diplopi sikayetinin geriledigi gbzlendi. Postoperatif takip siiresinde toplam 16

hastaya sasilik cerrahisi yapildig1 saptandi.

Tablo 9 Primer pozisyonda izlenen diplopinin preoperatif ve postopretif donemde cerrahi gruplar
arasinda karsilastirilmasi

Preoperatif Postoperatif

Grup 1

Toplam 20 hasta, 34 g6z
9 hasta: PP’de sabit diplopi var 8 hastada PP’de diplopi devam etti, 1 hastada geriledi
11 hasta: PP’de diplopi yok 4 (%20) hastada PP’de yeni diplopi gelisti

Grup 2

Toplam 14 hasta, 20 goz
5 hasta: PP de sabit diplopi var 4 hastada PP’de diplopi devam etti, 1 hastada geriledi
9 hasta: PP de diplopi yok 4 (%28,5) hastada PP’de yeni diplopi gelisti

Grup 3

Toplam 5 Hasta, 10 goz
2 hasta: PP’de sabit diplopi var 2 hastada PP’de diplopi devam etti
3 hasta: PP’de diplopi yok 2 (%40) hastada PP’de yeni diplopi gelisti

PP, primer pozisyon; Grup 1, sadece yag eksizyonu ile kombine i¢-dis 2 duvar dengeli orbita dekompresyonu yapilan
hastalar; Grup 2, sadece yag eksizyonu ile kombine i¢-dig-alt 3 duvar orbita dekompresyonu yapilan hastalar; Grup 3, bir
goziine yag eksizyonu ile kombine i¢-dig 2 duvar dengeli orbita dekompresyonu diger géziine ise yag eksizyonu ile
kombine i¢-dis-alt 3 duvar orbita dekompresyonu yapilan hastalar.
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5. TARTISMA

Bu calisma ile 2 ve 3 duvar orbita dekompresyonunun sistemik steroid
tedavisine direncli optik sinir tutulumu olan GO hastalarinda gorsel fonksiyonlari
diizeltmede etkin ve gilivenilir tedavi secenekleri oldugu gosterilmistir.
Calismamiz KON izlenen hastalarda 2 duvar ve 3 duvar orbita dekompresyon
cerrahilerinin etkinligini karsilastiran ilk ¢alisma olmasi bakimindan O6nem
tasimaktadir.

Calismamizda 42 hastanin (17 kadin, 25 erkek) KON tanisi esnasinda
ortalama yaglar1 52 yil olarak saptanmistir. Kadinlarin erkeklere oraninin 2:3
oldugu goriilmiistiir. Erkeklerin yas ortalamasi 54,2 yil iken kadinlarin 48,8 yil
olarak bulunmustur. Bu bulgular kismen literatiir ile uyum gostermesine

4.11,15-17.106 calismamizda erkeklerin daha sik etkilendikleri saptanmustir.

ragmen,
Bu durum g¢alismamizda izlenen optik sinir tutulumunun ciddiyeti ve erkelerde
daha ciddi hastalik izlenmesi ile iliskili olabilir.

Calismamizda tek tarafli tutulum orani %?26,2 olarak saptanmistir. Bu
oraninin diger ¢alismalarda belirtilen %22-31’lik tek tarafli tutulum oram ile
benzer oldugu izlenmektedir.*"1%>108

Calismamizda hastalarin %33’liniin diabetik oldugunu izlenmistir. Diabet
optik néropati gelisimi igin bir risk faktorii gibi goriinmektedir. Neigel ve ark.*
KON izlenen hastalarda diabet goriilme oranint %15,5 olarak bildirmistir.
Day ve Carroll'® diabeti olan KON hastalarinda sonug gérme keskinliginin daha

111

koti oldugunu bildirmistir. Kalmann ve Mourits™ optik noropatisi olan GO

hastalarinda diabet prevelansim %33 olarak saptamis ve bu hastalarda tedaviye
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ragmen gorsel prognozun koétii oldugunu bildirmistir. Ayni calismada diabete
bagl vaskiiler degisikliklerin optik sinir basin1 kompresif hasara daha duyarli
kildig1 vurgulanmistir. Calismamizda ise saptanan yiiksek diabet oranina ragmen,
diabetin  sonu¢ gorme keskinligine etkisi olmadigi izlenmistir. Calismamiza
diabetik retinopatisi olan hastalarin alinmamasi bu sonuca etki etmis olabilir.
Neigel ve ark.* KON’u olan hastalarda %12,1 oraninda 6tiroidizm veya
hipotiroidizm izlediklerini bildirmistir. McKeag ve ark." ise KON hastalarinda
%93,6 oraninda Graves hipertiroidizmi saptadiklarin1  bildirmistir. Tiroid
disfonksiyonu (hipertiroidi ve hipotiroidi) olan hastalarda orbitopatinin &tiroid

282930 Bizim calismamizda ise

olanlara gore daha ciddi seyrettigi gOsterilmistir.
tim  hastalarda  Graves hipertiroidizm  Oykiisii = saptanmistir.  Tiroid
disfonksiyonunun yonetiminde en sik antitiroid 1ilaglar kullanildiginin

411106 calismamizda hastalarin %69’una  tiroidektomi

bildirilmesine ragmen,
yapildigr saptanmistir. Bu fark {ilkemizdeki hipertiroidizm tedavisinin
yonetimindeki tercihlerden kaynaklanmis olabilir. Calismamizda 5 hastanin (%12)
rastlantisal olarak papiller tiroid kanseri tanist aldigi izlenmistir. Hipertiroidzmin
tedavisinde diger ¢alismalardan farkli olarak daha sik tiroidektomi tercih edilmesi,
papiller tiroid kanseri tan1 sikligini arttirmis olabilir. Fakat ¢alismamizda saptanan
bu bulgu dogrultusunda papiller tiroid kanseri ile GO’ya bagl optik ndropati
arasindaki iliski prospektif randomize caligmalarla degerlendirilebilir.

Bu calismada saptanan %45,3’lik kornea tutulumu orani, diger calismalarda

bildirilen®** keratopati sikhgindan daha yiiksek saptanmistir. Bu sonucun

calismamizda izlenen yiiksek proptozis diizeylerine ve ciddi orbitopatinin yiiksek
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goriilme oranmma bagli oldugu disiliniilmistiir. Calismamizda %354,4 oraninda
kabarik, soluk veya atrofik optik sinir basi goriinlimii saptanmistir. Diger
caligmalarda da benzer sekilde %40-60 arasinda patolojik optik sinir basi
goriiniimii rapor edilmigtir.*"*% Optik sinir bagi bulgular;, GO seyrinde optik
sinir tutulumu i¢in olduk¢a 6zgilin bir bulgu olarak degerlendirilme:ktedir.4’12
Calismamizda saptanan yiiksek koroid katlantis1 gériilme orani (%16,2) optik sinir
tutulumunun ciddiyetinin ve daha yiiksek retrobulber basincin gostergesi olabilir.
Bu oran diger ¢aligmalarda belirtilen degerlerden ¢cok daha yl'iksektir.4’7’11‘106

Calismamizda RAPD  goriilme orani %35,3 olarak saptanmistir. Diger
calismalarda da RAPD goriilme orant benzer sekilde %35-45 arasinda
bildirilmistir.****® KON olgularinda diisik RAPD izlenme orani bu bulgunun
tanisal degerini siirlandirmaktadir. Preoperatif donemde 151k hissi olmayan bir
g0z hari¢ tiim goézlerde RAPD’nin cerrahi sonrasi geriledigi izlenmistir. Ayrica
optik ndropati niiksli nedeniyle tekrar dekompresyon cerrahisi yapilan bir hastada
ilk cerrahiden 6nce RAPD saptanmamasina ragmen, ikinci cerrahi dncesi RAPD
izlenmistir. Bu da RAPD’nin tedavinin etkinliginin degerlendirmesinde 6nemli bir
bulgu oldugunu diisiindiirmektedir.

KON’un, genisleyen g6z dist kaslarin orbita apeksinde olusturdugu apikal
kalabaliklagmaya bagli optik sinire olan direk basi nedeniyle meydana geldigi
diisiiniilmektedir.*®"®1% Bununla beraber nadir olarak kas tutulumu olmadan
optik sinirin asir1  gerilmesi durumunda da optik noropati gelisebilecegi

bildirilmistir.%’ Optik sinirin gerilim tipi hasara kars1 basing tipi hasardan daha

dayanikli oldugu diisiiniilmektedir.” Bu ¢alismada literatiirle uyumlu olarak KON
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izenen hastalarda %94,1 oraninda apikal kalabaliklasma varligi saptanmuistir.
Apikal kalabaliklagma izlenmeyen iki hastanin 4 goziinde ise orbita BT de yag
planinin baskin oldugu ve optik sinirin belirgin derecede gerilerek siniizoidal
paternini kaybettigi gozlenmistir.

GO Kkliniginde goriilen bulgularin altinda voliim-bosluk uyumsuzlugu
yatmaktadir. Inflamasyonun etkisiyle genisleyen orbita fibroadipoz bag dokusu ve
kas dokusu smirl kemik yap1 i¢inde sikismakta ve orbita i¢i basing artmaktadir.
Artan orbita i¢i basin¢ nedeniyle orbitanin vendz akimi engellenmekte ve bu da
orbitada konjesyona sebep olmaktadir. inflamasyonun tetigi ¢ektigi bu olaylar
zinciri konjesyonun da tabloya eklenmesiyle katlanarak devam etmekte ve kisir
bir dongiiye girmektedir. Sonu¢ olarak bir tiir orbita kompartman sendromu
olusmaktadlr.124 Bu siirecte orbita dokularinin tutulum derecesi, hastalikta ortaya
¢ikan klinik bulgularin ve tedaviye cevabin temelini olusturmaktadir. Ozelikle gz
dis1 kaslarin tutulumu; kapak 6demi, karinkiil 6demi, kemozis gibi bulgularin agir
bastig1 konjestif orbitopati ve optik sinir tutulumunun izlendigi ciddi hastalik
formu ile iligkili bulunrnustur.108

Otto ve ark.” optik néropatisi olan GO hastalarinda retrobulber basinct, optik
noropatisi olmayanlara gére ¢ok daha yiiksek saptamistir. Ayni ¢alismada orbita
apeksinden kemik c¢ikarimi yapmadan da KON izlenen hastalarda gorsel
fonksiyonlarda iyilesme saglanabilecegi gosterilmis ve artan retrobulber basincin
patogenezdeki dnemi vurgulanmstir.

Steroid tedavisi ile inflamatuar tablo tedavi edilmeye calisilsa da, konjestif

bulgularin agir bastig1 hasta grubunda antiinflamatuar tedavi yetersiz kalmaktadir.
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Orbita dekompresyon cerrahisinin kendisi de inflamasyonu indiikleyen bir tedavi
yontemi  olmasina ragmen  hastalik  patogenezinde  mevcut  olan
inflamasyon-konjesyon kisir déngiisiinii kirarak etki ediyor olabilir.

Hudson ve ark.'?®

sadece tist rektus genislemesinin SOV akim hizinmi azaltarak
orbitada vendz yetmezlige sebep olabilecegini bildirmistir. Saber ve ark.’® ise
deneysel hayvan modelinde SOV ligasyonu ile GO benzeri bir orbital sendrom
sagladiklarin1 bildirmistir. Orbitada vendz konjesyona bagli SOV dilatasyonu
optik noropati gelisimi i¢in bir indikatdr olarak diisiiniilmekle beraber, 1%
Giaconi ve ark.® bu iligkiyi gosterememistir. Bu ¢aligmada akut donemde SOV
dilatasyonunun optik ndropati gelisimi i¢in 6zgil bir gésterge olabilecegi, kronik
kompresyon doneminin ise normal vendz out-flow ile iligkili oldugu ve SOV
dilatasyonunun giivenilirliginin diisiik oldugu belirtilmistir.® Renkli doppler
ultrasonografi orbita damar yapilarinin akim hizlarimin degerlendirilmesinde
non-invazif bir yontemdir. GO hastalarinda diisiik SOV akim hizi daha 6nceki

124126130 By caligmalarin bir kisminda SOV akim

calismalarda gosterilmistir.
hizinda ters akim paterni saptanmis ve bu bulgunun ciddi venoz stazi gosterdigi
belirtilmistir.****?* Monterio ve ark.'?® aktif konjestif orbitopatide SOV akim
hizinin belirgin azaldigini gostermistir. Ayn1 ¢calismada inaktif ve kas tutulumu 6n
planda olan grupta dlgiilen SOV akim hizi, inaktif ve yag kompartmaninda artigin
6n planda oldugu gruba oranla anlamli diisik bulunmustur. Nakase ve ark.
ciddi orbita vendz stazinin KON gelisimiyle iliskili oldugunu bildirmistir. Yanik

ve ark.’®® ise SOV akim hiz1 ile KAS arasinda negatif korelasyon saptamistir.

Fakat bu ¢aligmasinda, acil dekompresyon yapilan ve steroid tedavisi alan hastalar
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dislamistir. Bizim ¢alismamizda da preoperatif KAS degeri 4 ve tizerinde olan
hastalarda oOlgiilen ortalama SOV akim hizi KAS degeri 4’lin altinda olan
hastalara oranla anlamli diisiik saptanmistir. Konuk ve ark.'?* yaptig1 ¢alismada,
SOV akim hizinin GO’nun klinik 6zellikleri ile olan iligkisini ve diisiik akim
hizinin ciddi hastalikla birlikteligini ortaya koymustur. Bu calisma ise orbita
dekompresyon cerrahisi ile SOV akim hizinda elde edilen yiikselmeyi
gostermistir. Her iki cerrahi teknigin de SOV akim hizin1 postoperatif donemde
etkin sekilde arttirdig1 ve bu parametrede her iki cerrahinin birbirine istiinligi
olmadigr izlenmistir. Bu sonucun literatirde KON izlenen hastalarda
dekompresyon cerrahinin SOV akim hizina etkisini gosteren en genis ¢aligma
olmasi bakimindan 6nem tasidigin1 diisiinmekteyiz. Postoperatif donemde SOV
akim hizinda saglanan artisa paralel olarak tiim hastalarin konjestif bulgularinda
gerileme oldugu gdzlenmistir. Calismamizda hastalarin steroid tedavisi sonrast
preoperatif SOV akim hizlar degerlendirilmistir. Steroid tedavisinin SOV akim
hizina etkisi degerlendirilmemistir. Bu yonde yapilacak caligmalarin hastalik
patogenezinde inflamasyon ve konjesyonun yerini daha iyi anlamamiza yardimci
olacagimi  diisiinmekteyiz. Doppler ultrasonografi gibi non invazif bir
degerlendirme, dolayli yoldan da olsa artan orbita i¢i basincini saptamada invazif
diger yontemlerle kiyaslandiginda hem yararli bilgi saglamakta hem de klinik
pratikte kullanilabilir bir yontem gibi goriinmektedir. Doppler ultrasonografi ile
elde edilen ol¢iimlerin degerini kisitlayan en 6nemli sebep tekrarlayan dlglimler
arasindaki varyasyonlardir. Bundan dolay1 bu g¢alismada ardi ardina yapilan 3

Ol¢limiin ortalamasi alinmistir.
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Bu ¢alismada preoperatif donemde, yogun sistemik steroid tedavisine ragmen
37 gozde (%54,4) KAS degeri 4 ve iizerinde saptanmistir. Daha 6nce yapilan
calismalar da KON izlenen hastalarda ciddi inflamasyonun esas olmadigini
bildirmistir.*** Trobe ve ark.® ise konjestif bulgularin sikilikla optik sinir
tutulumuna eslik ettigini ve dekompresyon cerrahisi ile bu bulgularin geriledigini
gostermistir. Bizim c¢alismamizda elde edilen sonuglar Trobe ve ark.’nin%
bulgular1 ile benzerlik gostermektedir. Bu bulgular hastalik aktivitesinin

80,81

degerlendirilmesinde kullanilan ve Mourits ve ark tarafindan gelistirilen

KAS’1in 6zgiinliigiiniin diisiik oldugunu diistindiirmektedir. Ayrica Gorman®
gercek aktif orbitopatiyi saptamanin zor oldugunu ve KAS’1 olusturan karinkiil
O0demi, kemozis ve kapak 6demi gibi bulgularin inflamasyondan daha ¢ok
konjesyon bulgular1 oldugunu belirtmistir.

Neigel ve ark.” yukari bakis pozisyonunda asir1 artan GiB’in KON igin iyi bir
gosterge oldugunu bildirmistir. Ayni ¢alismada yukari bakis pozisyonunda
olgiilen GIB degerleri primer pozisyona gore ortalama 9,5 mmHg daha yiiksek
saptanmigtir. Bizim ¢aligmamizda yukari bakis pozisyonunda elde edilen ortalama
GIB degerleri primer pozisyonda olciilen ortalama GIB degerlerine kiyasla
belirgin yitksek olmakla birlikte, Neigel ve ark.” bildirdigi ortalama degerlerin
altinda izlenmistir. Calismamizda hastalarin  preoperatif donemde yogun
antiglokomatoz ilag tedavisi ve sistemik steroid tedavisi almig olmasi bu sonugta
etkili olabilir. Kalmann ve ark.’* da KON hastalarinda steroid tedavisi ile belirgin

GIB diisiisii izlediklerini bildirmistir. GO’da artmis GIB degerlerinden orbita

vendz drenajinin bozulmasina bagl artan episkleral vendz basing, genislemis goz
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dis1 kaslarin globa direkt basisi1 ve trabekiiler agda mukopolisakkarit birikimi gibi
nedenler sorumlu tutulmaktadir. Kortikosteroid tedavisi, goz dis1 kas cerrahisi ve
orbita dekompresyonu gibi tedavi modalitelerinin GIB’de belirgin diisiis sagladig
gésterilmistir.131'135 Orbita dekompresyon cerrahisinin GIB diisiiriicii etkisinin
orbita vendz drenajini rahatlatip, episkleral ven6z basmnci diisiirmek suretiyle
gerceklestigi diistiniilmektedir. Bu ¢alismada, hem primer pozisyonda hem de
yukar1 bakis pozisyonunda 6lciilen preoperatif GIB’i diisiirmede her iki cerrahi
teknigin de etkin oldugu gosterilmistir. Bununla beraber her iki bakis
pozisyonunda elde edilen diisiis miktar1 3 duvar orbita dekompresyonu yapilan
grupta anlaml yiiksek bulunmustur. 3 duvar orbita dekompresyonu yapilan grupta
preoperatif ortalama GIB degerlerinin daha yiiksek olmas1 bu farktan sorumlu
olabilir. Danesh-Meyer ve ark.'*? da preoperatif daha yiiksek GIB mevcudiyetinde
postoperatif daha yiiksek basing diisiisii elde edilecegini bildirmistir.
Calismamizda primer pozisyonda dlgiilen ortalama GiB degerleri 21 mmHg ve
lizerinde olan hastalar degerlendirildiginde postoperatif saglanan GIB diisiisii
agisindan 2 cerrahi grup arasinda fark saptanmamigtir. Klinik tecriibemiz KON
olan hastalarda dekompresyon cerrahisi ile GIB degerlerinde belirgin diisiis
saglanmakla beraber yukar1 bakis pozisyonunda benzer oranlarda artisin devam
ettigi yoniindedir.

KON’da izlenen proptozis diizeyleri ile ilgili yapilmis klinik ve BT
caligmalarindan elde edilen okiiler protriizyon 6lgiimleri degerlendirildiginde, bu
konuda farkli bildirimler oldugu goriilmektedir. Bu calismalarin bir kismi KON

e . . e 1. o 46,112 4:= .
ile ileri derecede proptozis arasinda iligki oldugunu savunurken, digerleri bu
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iliskiyi gosterememistir.” 8190113114 NeKeag ve ark.'* KON izlenen hastalarda
ortalama proptozis degerini 22,1 mm olarak saptamis ve hastalarin %34’{inde bu
degerin 21 mm ve altinda oldugunu bildirmistir. Giaconi ve ark.® ise orbital BT
caligmasinda optik noropati gelisimi ile proptozis diizeyi arasinda negatif
korelasyon bulmustur. Bagka bir calismada proptozisin artan retrobulber basingtan
bir kacis mekanizmasi oldugu gdsterilmistir.®* Klinik kanimiz retrobulber
basmcin optik noropati gelisimiyle iliskili oldugu ydniindedir. Neigel ve ark.*
KON hastalarinda belirgin proptozis izlemesine ragmen hastalarin géz arkasinda
agri1, dolgunluk ve basing hissinden sikayet ettiklerini ve hastalarda retropulsiyona
direng gozlediklerini bildirmistir. Anderson ve ark.’ géz dist kas tutulumu
olmayan 3 hastadan olusan KON vaka serisinde artan retrobulber basincin bir
gostergesi olarak cerrahi esnasinda yag dokusunun kolayca protriize oldugunu
bildirmistir. Bizim c¢alismamizda da ileri derecede proptozise ragmen tiim
hastalarda retropulsiyona belirgin direng varligi dikkat cekiciydi. Sonu¢ olarak
kigisel orbita kompliyans: ve hastalik seyrinde izlenen orbita konjesyonu, optik
ndropati gelisen GO hastalarinda saptanan proptozis diizeylerini etkilemektedir.
Calismamizda 3 duvar orbita dekompresyonu ile saglanan retropulsiyon
miktar1 2 duvar orbita dekompresyonu ile saglanan retropulsiyon miktarina goére
anlamli yiiksek bulunmustur. Optik sinir tutulumu olan GO hastalarinda
tedavideki temel amacin proptozisde gerileme saglamak degil optik sinir
tizerindeki baskiy1 rahatlatmak olmasi gerektigi unutulmamalidir. Bu ¢aligmada 2
duvar ve 3 duvar orbita dekompresyonu ve yag eksizyonu ile saglanan ortalama

retropulsiyon miktarlart sirastyla 5,1 mm ve 7,2 mm saptanmis olup bu degerler
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literatiirle benzerdir. Optik sinir tutulumu olan GO hastalarinda saglanan ortalama

15-17

retropulsiyon miktarlari; transantral yaklagimla 3,9-4,7 mm, transkarinkiiler

2022136137 transnazal endoskopik yaklagimla 3,9 mm,**®

yaklasimla 2,6-4,8 mm,
selektif endoskopik orbita apeks dekompresyonu ile 3,1 mm,*® dengeli 2 duvar
orbita dekompresyonu ile 4,5-5,9 mm,**1% 3 duvar orbita dekompresyonu ile
6,4 mm*° olarak bildirilmistir. KON olan hastalarda cerrahi ile saglanan
retropulsiyon miktar1 preoperatif donemde g6z dis1 kaslarda meydana gelen
fibrotik degisiklikler ve orbitada izlenen vaskiiler konjesyon bulgularinin
agirligina baghdir. Orbita dokularinda izlenen fibrozis cerrahi ile agilan yeni
bosluga orbita kapsaminin yer degistirmesini kisitlamaktadir.

Calismamizda KON hastalarinda renk gorme bozuklugu saptanma oram
%90,2 olarak bulunmustur. Bu oran diger calismalarda®'*'®?2 bildirilen %57-77
oranmmin  olduk¢a iistiindedir. Neigel ve ark.* psddoizokromatik ~test
prosediirlerinin (Ishihara renk plakalar1) ciddi optik sinir tutulumu durumunda
bozuldugunu belirtmistir. Calismamizda goézlerin %49,2’sinde renk gérmenin
0/20 diizeyinde saptanmasi da ciddi optik sinir tutulumunun bir gostergesidir.
Caligmamizda her iki cerrahi teknikle postoperatif donemde renk gormede
belirgin iyilesme saglanmis olup iki cerrahi teknigin renk gérme bozuklugunu
diizeltme bakimindan birbirine Gstiinligii izlenmemistir. Preoperatif renk gérmesi
0/20 diizeyinde olan 7 gozde (%10,8) ise renk gérmenin artmadan ayni kaldigi
izlenmistir. Bu hastalarda gorme keskinligi ve GA’da belirgin diizelme
izlenmesine ragmen renk gormenin diizelmemesi optik sinirin bu tiir hasara kars1

dayaniksiz oldugunu diisiindiirmektedir. Sonu¢ olarak renk gérme bozuklugu
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KON tanisinda en duyarli bulgulardan biri olup, Ishihara renk plakalari ile yapilan
degerlendirme ise zaman kazandirici ve yeterli bilgi saglamaktadir.

KON izlenen hastalarda GA’da saptanan defekt tipleri ile ilgili farkh
bildirimler mevcuttur. KON hastalarinda en sik saptanan GA defekt tipleri; Trobe

k.'® tarafindan %94 oraninda santral skotom, Neigel ve ark.” tarafindan

ve ar
%25,4 oraninda parasantral skotom, Carter ve ark.'® tarafindan ise %83 oraninda
jeneralize daralma olarak bildirilmistir. Ayrica KON izlenen hastalarda %6-34
arasinda degisen oranlarda normal GA izlendigi bildirilmigtir, **+1>1710
Calismamizda ise optik sinir tutulum siddetinin bir gostergesi olarak tiim
hastalarda degisen ciddiyette ve tipte GA defektleri izlenmistir. Daha 6nce yapilan
caligmalarda, KON hastalarinda dekompresyon cerrahisi sonrasinda GA’da
izlenen degisim; Carter ve ark.’® tarafindan %29 tam rezoliisyon, %69 belirgin
iyilesme, %2 kotiilesme; Soares-Welch ve ark.!” tarafindan %84 tam veya belirgin
iyilesme, %2 kotiilesme; Hallin ve ark.X® tarafindan %67 iyilesme, %12
degismeden kalma, %22 kotiilesme olarak bildirilmistir. Bu degerlendirmelerin
subjektif kriterlere dayandigi goriilmektedir. Statik otomatik perimetre
kullanilarak yapilan bu c¢aligma ise KON izlenen hastalarda dekompresyon
cerrahisinin GA’y1 diizelttiginin objektif bir kanitidir. Transkarinkiiler yaklagimla
yapilan i¢ duvar dekompresyonu ile retina duyarliliginda ortalama 3,50-9,4

desibel artis saglandigi gosterilmistir.2*?1%

Calismamizda retinal duyarlilikta; 2
duvar orbita dekompresyonu yapilan hastalarda ortalama 10.01 dB, 3 duvar orbita

dekompresyonu yapilan hastalarda ortalama 14.24 dB artis saptanmustir.

Caligmamizda her iki gdrme alani parametresini gelistirmede 3 duvar orbita
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dekompresyonu 2 duvar orbita dekompresyonuna kiyasla daha etkin bulunsa da
MD’de ortaya ¢ikan fark PSD’de ortaya ¢ikan farka gore istatistiksel olarak daha
gicli bulunmustur (p=0,02 ve p=0,45). MD degerinde saglanan belirgin
yilesmenin bir sonucu olarak, artan retrobulber basincin optik sinir iizerinde
olusturdugu genel depresyon halinin rahatlama derecesi dekompresyon cerrahisi
sonrasinda orbita igerigi icin saglanan yeni bosluk hacmiyle orantili olabilir. PSD
ise selektif olarak apikal basincin sebep oldugu muhtemel iskemik hasara bagli
gelisen aksonal kayiplar1 gostererek kalici hasar1 degerlendirmektedir.

Calismamiz KON izlenen hastalarda her iki cerrahi teknigin de gérme
keskinligini arttirmada etkin oldugunu gostermistir. Baz1 caligmalarda, KON
hastalarinda orbita dekompresyon cerrahisi sonrasinda %2-6 arasinda gérme kayb1
izlendigi bildirilmigtir, 10172021101 118.187.138.140 1y yeehison ve Kyle!® KON tanisiyla
i¢ ve alt duvar orbita dekompresyonu yaptiklar: 33 hastanin uzun dénem takibinde
12 hastada (%36) gérmenin kotiilestigini ve ek tedavi ihtiyacinin ortaya ¢iktigini
bildirmistir. Ayn1 ¢alismada 2 hastada (%6) ek dekompresyon cerrahisi de dahil
tiim tedavi ugraslarina ragmen goérmenin koétiilesmeye devam ettigi belirtilmistir.
Calismamizda ise ek tedavi ihtiyaci ortaya ¢ikmakla beraber cerrahi sonrasi uzun
donem takipler de dahil olmak tizere higbir gozde gérme kaybi saptanmamistir.
Caligmamizda 151k hissi olmayan ve belirgin optik atrofisi olan bir hastada 2 duvar
orbita dekompresyonu sonrasinda gérme keskinliginin 3 metreden parmak sayma
diizeyine arttig1 saptanmistir. Fakat bu hastada RAPD’nin gerilemedigi ve renk
gormenin 0/20 diizeyinde kaldigr izlenmistir. Perry ve ark.? ise transkarinkiiler

yaklagimla i¢ duvar orbita dekompresyonu yaptiklart 1gik hissi olmayan bir
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hastanin goérmesinin ayni kaldigini bildirmistir. Calismamizda ek olarak yapilan
derin dis duvar dekompresyonunun bu sonuca etkisini bilmek zor olsa da, bu
bulguya dayanarak 1s1k hissi olmayan hastalara da bir sans verilmesi gerektigini
diistinmekteyiz. Daha 6nce yapilan ¢alismalarda preoperatif optik atrofi varliginin
postoperatif donemde gorme artist tahmini i¢in  bir kriter olmadig
bildirilmistir.*"'% Bizim klinik izlemimiz de bu yondedir. Calismamizda belirgin
optik atrofisi olan 5 gozde (%7,3) postoperatif gorme keskinliginin tatmin edici
derecede arttig1 saptanmustir.

Orbita dekompresyonu, KON tedavisinde kabul edilebilir yan etki profili ile
etkin bir tedavi segenegidir. Kortikosteroidler tedavide birinci basamagi
olusturmakta ancak steroidin kesilmesini takiben veya steroid tedavisi altinda
optik noropati relapslart sik olabilmektedir. Panzo ve Tomsak™’ KON
hastalarinda steroid tedavisinin kesilmesinin ardindan %61,5 oraninda relaps
rapor etmis Ve bu grup hastalarin orbita dekompresyonu ile etkin sekilde tedavi
edildigini bildirmistir. KON i¢in yapilan orbita dekompresyon ¢aligmalarinda ise
steroid tedavisine cevapsizlik oram1 %50-90 arasinda degismektedir.15’17’118’119
Calismamizda da hastalarin %86’sinda uzun siireli sistemik steroid tedavi Oykiisii
mevcut olup izlenen direng nedeniyle KON tedavisi icin orbita dekompresyonu
uygulanmigtir.

KON’un etkin olarak tedavi edilmesi i¢in orbita apeksinin dekomprese

edilmesi gerekmektedir. Ozellikle orbita i¢ ve alt duvarinin posterioruna ulasmak

15-17,140 18,138
1, I,

icin farkli cerrahi yaklasimlar gelistirilmistir. Transantra endonaza

20-22,136,137

ve transkarinkiiler yaklasimla yapilan orbita kemik dekompresyonu ile
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gorsel fonksiyonlarda belirgin iyilesme saglandigi bildirilmistir. Son yillarda
transkarinkiiler ~yaklasimla yapilan orbita i¢ ve inferomedial duvar
dekompresyonunun oftalmologlar arasinda popiilaritesi artmigtir,2022123:136.137
Transkarinkiiler yaklasimla orbita apeksi iyi bir sekilde goriintiilenebilmekte ve
postoperatif yeni diplopi daha az oranda izlenmektedir.*****" Kazim ve ark.’ ise
belirgin kas tutulumu olmayan secilmis hasta grubunda, sadece yag
dekompresyonu ile gorsel fonksiyonlarda belirgin 1iyilesme saglandigini
bildirmistir. Kacker ve ark.'® ic-dis dengeli 2 duvar orbita dekompresyonu ile
KON’u olan 5 hastada normal optik sinir fonksiyonlarina ulasildigini, Choe ve
ark.?! ise derin dis duvar orbita dekompresyonunun optik sinir fonksiyonlarini
diizeltmede tek basma yeterli oldugunu bildirmistir. Otto ve ark.”optik kanal
dekomprese etmeden de optik sinir fonksiyonlarinin diizelebildigini gostermis ve
hastalik patogenezinde retrobulber basincin 6nemini vurgulamigtir. Fichter ve
ark.'! da orbita doku basmcimim belirgin arttigi KON hastalarinda sadece dis
duvar dekompresyonu ile etkin sonuglar alinabilecegini, fakat orbita apeksinde
optik sinire direk basiin daha 6n planda oldugu hastalarda i¢ duvar
dekompresyonunun diisliniilmesi gerektigini bildirmistir. Biz de bu calismada
denegeli 2 duvar orbita dekompresyonuna eklenecek alt duvar eksizyonunun
gorsel fonksiyonlar1 diizeltmede saglayacagi katkiy1 saptamay1 hedefledik.

Orbita dekompresyonu sonrasinda optik noropati niiksii ve ek tedavi
gereksinimi  steroid tedavisine kiyasla daha az oranda izlenmektedir.
Calismamizda postoperatif donemde sadece 4 hastaya orbita inflamasyonu

aktivasyonu veya optik sinir fonksiyonlarinda bozulma nedeniyle ek steroid
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verildigi saptanmustir. U¢ duvar dekompresyon yapilan hasta grubundan sadece
birine orbita inflamasyonu aktivasyonu nedeniyle ge¢ dénemde sistemik steroid
verilmistir. Bu grupta optik néropati niiksii nedeniyle hi¢bir hastada ek medikal ve
cerrahi tedavi gereksinimi saptanmamustir. 2 duvar dekompresyon yapilan grupta
ise 3 hastanin 3 goziine (%7,3) optik noropatinin persiste etmesi veya optik
noropati niiksii saptanmasi1 nedeniyle ek dekompresyon cerrahisi gerekmistir. Bu
hastalardan 2’sine ikinci cerrahi oncesinde verilen IV pulse steroid tedavisine
cevap almamadigr izlenmistir. Ek dekompresyon yapilan hastalarda gorsel
fonksiyonlarda belirgin iyilesme saglandigi ve uzun donem takiplerinde saglanan
tyilesmenin korundugu goriilmiistiir. KON i¢in yapilan dekompresyon ¢aligmalari
degerlendirildiginde cerrahi sonrasi %40’lara kadar ¢ikan persistan veya rekiirren

15-17,20-22,118,136,137 Fatourechi ve ark.lg

optik noéropati izlendigi bildirilmistir.
transantral orbita dekompresyonu sonrasinda optik ndropati persistanst veya
rekiirrensi saptadiklart 10 hastayi, transfrontal orbita dekompresyonu ile etkin
sekilde tedavi ettiklerini bildirmistir. Carter ve ark.'® ise KON izlenen hastalarda
dekompresyon sonrasi izlenen optik noropati niiksiinii steroid veya orbita
radyoterapisi ile tedavi ettiklerini bildirmistir. Sonu¢ olarak KON hastalarinin
yakin takibi sonug gorsel basariy1 belirgin sekilde etkilemektedir.

KON izlenen hastalarda okiiler motilite problemlerinin daha sik oldugu
gé’)sterilmistir.4'11’106 Postoperatif donemde yeni gelisen diplopi dekompresyon
cerrahisinin en sik goriilen komplikasyonudur. Ozellikle transantral yaklasimla

yapilan inferomedial orbita dekompresyonu ile bu oran % 70’lere kadar

¢ikmaktadir.”>**" Son yillarda ise daha popiiler olan transkarinkiiler yaklasimda,
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cerrahi sonrasi Yeni diplopi gelisiminin daha az (%20-38) gorildigi
bildirilmistir.”***® Calismamizda preoperatif donemde primer pozisyonda diplopi
goriilme orant %41 olarak tespit edilmistir. Postoperatif donemde primer
pozisyonda yeni ortaya ¢ikan diplopi oranlar1 ise 2 duvar orbita dekompresyonu
icin %20 ve 3 duvar orbita dekompresyonu i¢in %28,5 olarak bulunmustur.
Cerrahiler sonrasinda yeni diplopi gelisimi ag¢isindan 2 grup arasinda fark
izlenmemistir. Unal ve ark.’® optik néropatisi olmayan GO hastalarinda dengeli
orbita dekompresyonunun 3 duvar dekompresyona kiyasla yeni diplopi gelisimini
belirgin azalttigin1 gostermistir. KON izlenen hastalardaki belirgin kas tutulumu
bu farktan sorumlu olabilir. Preoperatif donemde baskilanmis olan gorsel
fonksiyonlar postoperatif donemde diizeldiginden, hastalarin bastan beri var olan
diplopisinin farkina varmasi yanls pozitif sonuglara sebep olabilir. Ayrica bazi
hastalarda izlenen preoperatif ciddi hareket kisitliliginin rahatlamasi postoperatif
donemde yeni gelisen diplopi oranlarini arttirmig olabilir.

Caligmamizda yer alan hasta sayisinin yeterli diizeyde oldugu goériilmektedir.
Calismamizin en 6nemli kisitlayici yani retrospektif olmasidir. Ayrica optik sinir
tutulumu daha ciddi olan gozlere 3 duvar orbita dekompresyonu tercih ettigimiz
izlenmigtir. Bu klinik yaklasimimiz sebebi ile karsilastirdigimiz bazi veriler
agisindan 2 cerrahi grubun homojen olmamasi diger bir kisitlayict yanidir. Her iki

cerrahi teknigin gorsel fonksiyonlar iizerine olan etkisini daha giivenilir olarak

karsilastirmak icin prospektif randomize ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUC

KON gelisiminde en 6nemli sebepler orbita basincinin artmasi ve optik
sinirin orbita apeksinde sikismasidir. Bunun yani sira optik sinirin gerilim tipi
hasar1 da KON patogenezinde yer alabilir.

Mourits ve ark.2®

tarafindan gelistirilen KAS’in gergek aktif orbitopatiyi
saptamada ve steroidin etkinliginin 6ngoriilmesinde bazi olgularda yetersiz kaldigi
bilinmektedir. Bu olgularin orbita inflamasyonundan c¢ok orbita konjesyonuna
bagli karinkiil 6demi, kemozis ve kapak 6demi izlenen olgular olabilecegi
diisiiniilmelidir. Calismamizda dekompresyon cerrahisi ile SOV akim hizlarinin
anlamli sekilde arttig1 ve bu artisa paralel olarak konjestif bulgularin da belirgin
sekilde diizeldigi gosterilmistir.

Her iki cerrahi teknigin de KON izlenen hastalarda gorsel fonksiyonlar etkin
sekilde diizelttigi gosterilmistir. Bununla beraber iki grup kiyaslandiginda GA
parametrelerinde saglanan iyilesme ve GIB degerlerinde saglanan diisme
acisindan 3 duvar orbita dekompresyonu daha iistiin bulunmustur. Ayrica 3 duvar
orbita dekompresyonu ile daha fazla proptozis rediiksiyonu saglandigi
gosterilmistir.

Asirt artan retrobulber basing nedeniyle konjestif bulgularin daha agir
seyrettigi hastalarda daha fazla cerrahi dekompresyon diisiiniilmelidir. Ayrica ek
proptozis rediiksiyonu gereken durumlarda 3 duvar orbita dekompresyonu tercih
edilmelidir.

Hastalarin yakin takibi ve iyi yonetimi sonug¢ gorsel basariyr belirgin sekilde

etkilemektedir. Bu sebeple hastalarn ek tedavi gereksinimleri iyi
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degerlendirilmeli ve uygun tedavi segilmelidir. Isik hissi olmayan hastalara da bir

sans verilmesi gerektigi unutulmamalidir.
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8. OZET

TIiROIDE BAGLI KOMPRESIF OPTiK NOROPATIDE iKi DUVAR VE
UC DUVAR ORBITA DEKOMPRESYON CERRAHI SONUCLARININ
KARSILASTIRILMASI

Bu c¢alismada, 6zellikle sistemik steroid tedavisine cevap alinamayan tiroide
bagli kompresif optik noropatili olgularda uygulanan i¢-dis dengeli iki duvar ve
i¢-dig-alt li¢ duvar orbita dekompresyon cerrahi sonuglarinin karsilastirilmasi
amaglandi.

Bu amagla, 2004-2010 yillar1 arasinda, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Goz
Hastaliklar1 Anabilim Dali Okiiloplastik ve Orbita Cerrahisi Birimi’nde tiroide
bagli kompresif optik néropati tanistyla 2 duvar veya 3 duvar orbita
dekompresyonu ve yag eksizyonu yapilan 42 hastanin 68 gozii retrospektif olarak
degerlendirildi. Hastalarin renk gérme ve gorme alami testlerini de iceren tam
oftalmolojik muayeneleri yapildi. Doppler ultrasonografi ile superior oftalmik ven
akim hizlart Olciildii. Ayrica orbita bilgisayarli tomografisi ve/veya MR’1 ile
apikal kalabaliklasma varligi degerlendirildi. Orbita dekompresyonu sonrasi
preoperatif donemde yapilan muayene ve tetkiklerin tekrarlandig1 hastalarda elde
edilen sonugclar, cerrahi 6ncesi degerlerle karsilastirildi.

Iki cerrahi teknigin renk gdrmede, gérme keskinliginde ve superior oftalmik
ven akim hizlarinda saglanan diizelme agisindan birbirine {istiinliigii saptanmadi
(p> 0,05). Ug duvar orbita dekompresyonu ile gérme alan1 paremetrelerinde ve

g0z i¢i basing degerlerinde saglanan diizelme 2 duvar orbita dekompresyonuna
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kiyasla istatistiksel olarak anlamli yiliksek bulundu (p< 0,05). Ayrica 3 duvar
orbita dekompresyonu ile daha fazla retropulsiyon saglandigi izlendi (p< 0,05).

Elde edilen sonuglar degerlendirildiginde, her iki cerrahi teknikle tiroide bagh
kompresif optik noropatili hastalarda bozulan gorsel fonksiyonlar belirgin olarak
diizelmistir. Ek proptozis rediiksiyonu gereken durumlarda 3 duvar orbita
dekompresyonu diisiiniilmelidir.

Anahtar kelimeler; kompresif optik néropati, tiroid, orbita dekompresyonu
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9. SUMMARY
COMPARISON OF 2-WALL (MEDIAL-LATERAL) AND 3-WALL
(MEDIAL-LATERAL-FLOOR) ORBITAL DECOMPRESSION FOR THE
TREATMENT OF COMPRESSIVE OPTiC NEUROPATHY IN
THYROID-RELATED ORBITOPATHY

In this study, we compared the surgical outcome of 2-wall (medial-lateral)
and 3-wall (medial-lateral-floor) orbital decompression in patients with
compressive optic neuropathy in thyroid-related orbitopathy refractory to systemic
steroid therapy.

This study was held in Gazi University School of Medicine Oculoplastic and
Orbital surgery department. Between 2004 and 2010, 2 wall or 3-wall orbital
decompression performed on 42 patients’ 68 eyes referred with compressive optic
neuropathy in thyroid-related orbitopathy and results were evaluated
retrospectically. Patients were evaluated for colour vision with Ischihara cards, for
visual field with Humphrey automatic perimeter also superior opthalmic vein flow
velocity calculated and full opthalmological examination performed. Apical
crowding was evaluated with orbital CT scan and/or orbital MRI. Preoperative
exam results were compared with test results after orbital decompression surgery.

2-wall and 3-wall techniques were not superior to each other for colour
vision, visual acuity in LogMar and superior opthalmic vein flow
velocities (p> 0,05). Visual field parameters of mean deviation and pattern

standard deviation and intraocular pressure results were statistically improved in
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3-wall group. (p< 0,05). Also retropulsion was seen with 3-wall orbital
decompression in higher rates (p< 0,05).

As a result, both 2-wall and 3-wall techniques successfully improve visual
functions in compressive optic neuropathy. If more reduction of proptosis was
needed 3-wall technique could be preferred.

Keywords; orbital decompression, compressive optic neuropathy, thyroid
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