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1. GİRİŞ 

        

       Graves hastalığı (GH) tiroid bezinin düzensiz aktivitesi ve büyümesi ile 

karakterize sık görülen otoimmün bir hastalıktır (1). Graves oftalmopati (GO) ise 

GH’nın en sık ve en önemli tiroid dışı bulgusudur. Göz tutulumu sıklıkla 

hipertiroidi ile birlikte izlenmekle beraber, olguların %10’ nunu ötiroid hastalar 

(oftalmik Graves hastalığı) ve kronik otoimmün tiroidite bağlı hipotiroidizmi olan 

hastalar (Haşimato hastalığı) oluşturmaktadır. (1,2). Graves hastalarının ilk 

muayenesi esnasında GO görülme oranı literatürde %25 oranında bildirilmekle 

birlikte, farklı çalışmalarda hastalığın en hafif subklinik formları da dikkate 

alınacak olursa bu oranın %80’lere çıktığı savunulmaktadır (3,4). 

       GO patogenezinden orbita bağ dokusunun inflamasyonu ile birlikte 

glukozaminoglikan (GAG) ve hyaluronik asit salınımı ve bu tablonun neden 

olduğu orbita dokusundaki yeniden yapılanma sorumlu tutulmaktadır. Bu 

inflamatuar süreçte, orbita fibroblastlarının kilit rol oynadığı ve bu kompleks 

immün cevabı yönettiği gösterilmiştir (5). 

       GO proptozis, kapak ödemi, kapak retraksiyonu, konjonktiva enjeksiyonu, 

kemozis, ekspojür keratopati, kornea ülserasyonu, göz dışı kas fonksiyon 

bozuklukları ve kompresif optik nöropati gibi farklı klinik tablolar ortaya 

koyabilmektedir (6-11). Hastalığın izleminde saptanabilen bu farklı klinik 

bulguları, orbita hacmini sınırlayan sert kemik yapı içinde inflamasyon nedeniyle 

artan yumuşak doku hacminin meydana getirdiği mekanik etkiyle açıklamak 

mümkündür. 
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       GO’da tedavi endokrinoloji, oftalmoloji, radyoloji, nükleer tıp ve radyasyon 

onkolojisi uzmanlarının birlikte çalışmasını gerektiren multidisipliner bir konudur 

ve tedavi seçimi hastalığın aktivite ve ciddiyetinin değerlendirilmesine göre 

planlanmaktadır. Hafif GO’da hastanın semptomlarını rahatlatmaya yönelik suni 

göz yaşı damlaları, prizmatik gözlük ve güneş gözlüğü gibi lokal oftalmolojik 

tedaviler ön plana çıkmakla birlikte, orta-ciddi aktif oftalmopatide en önemli 

tedavi seçeneği steroidlerdir(12,13). GO’da cerrahi tedavi ise hastaların ancak 

%20 sinde gereklilik göstermektedir (14). Cerrahi tedavinin zamanlaması ve belli 

bir sıra dahilinde yapılması önem taşımaktadır. GO’da cerrahi yöntemler, optik 

nöropati, diplopi, korneal ekspojür ve kozmetik endikasyonlar ile orbital 

dekompresyonu, şaşılık ve kapak cerrahilerinden oluşmaktadır. Cerrahi 

uygulamalarda orbita dekompresyonu ilk sırada uygulanmakta bunu şaşılık ve 

kapak cerrahisi takip etmektedir(12).  

       Kozmetik olarak sıkıntı yaratan ekzoftalmus orbita dekompresyon cerrahisi 

için temel endikasyon olmakla birlikte, kompresif veya gerilmeye bağlı optik 

nöropati, belirgin kornea ekspojürü ile birlikte seyreden proptozis ve spontan glob 

subluksasyonu diğer endikasyonları oluşturmaktadır. Medikal tedavide amaç 

orbita içeriğinin hacmini azaltmaya yönelikken, dekompresyon cerrahisi ile orbita 

içeriği için yeni boşluklar sağlanmakta ve ekzoftalmusta 5-6 mm veya daha üzeri 

gerileme gerçekleştirilebilmektedir(15,16). Dekompresyon cerrahisinin en sıkıntı 

veren komplikasyonu diplopi olmakla birlikte bunu azaltmaya yönelik cerrahi 

tekniklere yönelim de mevcuttur (17,18). 
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       Bu çalışmada tiroid oftalmopati hastalarında farklı endikasyon ve yöntemlerle 

uygulanmış orbita dekompresyonu cerrahilerinin retospektif olarak incelenmesi ve 

elde edilen uzun dönem sonuçların vurgulanması amaçlandı. 

 

2. GENEL BİLGİLER    

                                                                                                                                                                  

       Graves oftalmopati (GO), Graves hastalığının (GH) en sık ve en önemli 

tiroid dışı bulgusu olup orbitanın otoimmün inflamatuar bir hastalığıdır (1). GO 

orbita inflamasyonu nedeniyle yumuşak doku hacmindeki artışa eşlik eden göz 

dışı kaslarda ödem ve inflamasyon ile karakterizedir. Orbita hacmini sınırlayan 

sert kemik yapı içinde inflamasyon sonucunda artan yumuşak doku hacminin 

meydana getirdiği mekanik etki hastalarda proptozis, kapak ödemi, kapak 

retraksiyonu, konjonktiva enjeksiyonu, kemozis, ekspojür keratopati, kornea 

ülserasyonu, göz dışı kas fonksiyon bozuklukları ve kompresif optik nöropati 

gibi farklı klinik tablolara neden olmaktadır (6-11). 

       Graves hastalarının ilk muayenesi esnasında GO görülme oranı literatürde 

%25 oranında bildirilmektedir. En hafif subklinik formlar ele alınacak olursa bu 

oranın %80’lere yükseldiği düşünülmektedir. (3,4). Hastalığın seyri esnasında 

ise %50’ye varan oranlarda farklı ciddiyette klinik olarak saptanabilen göz 

tutulumu izlenmektedir (19). Göz tutulumu sıklıkla hipertiroidi ile birlikte 

izlenmekle beraber, ötiroid hastalar (oftalmik Graves hastalığı) ve kronik 

otoimmün tiroidite bağlı tiroid fonksiyon bozukluğu olan hastalarda da 

izlenebilmektedir (1,2). Ötiroidinin sağlanabilmesi oftalmopati seyrine olumlu 
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etki etmekle birlikte bu dönemde de aktif oftalmopati görülebildiği 

bilinmektedir. Hipertiroidi ve hipotiroidinin ise oftalmopatiyi alevlendirdiği 

gösterilmiştir (20-22). Bu nedenle GO’da tedavi yönetimi tiroid disfonksiyonu 

ve oftalmopati bulgularının multidisipliner bir yaklaşımla değerlendirilmesini 

gerektirmektedir (23,24).  

       GO yıllık insidansı kadınlarda 16/100000 iken erkeklerde 2.9/100000 olarak 

hesaplanmıştır (4,25,26). Tablo hayatın ilk dekadından sekizinci dekadına kadar 

ortaya çıkabilmekle birlikte, ortalama görülme yaşı 43-52 yıl olarak bildirilmiştir 

(4). Kadınlarda GO daha sık görülmekte ancak etkilenen erkeklerde daha hızlı ve 

daha ciddi ilerleme göstermektedir (2,27-29). Ciddi hastalık sıklıkla aktif 

dönemde görülmekle beraber, hastalık aktivite ve ciddiyeti her zaman eş zamanlı 

ve eşit düzeyde görülmeyebilir, tedavi seçimi hastalığın aktivite ve ciddiyetinin 

değerlendirilmesine göre planlanmaktadır (12,28,30). 

2.1. Graves Oftalmopati Etyopatogenezi 

 

       Günümüzde GO’nin genetik ve çevresel faktörlerinde katkısıyla ortaya çıkan 

kronik otoimmün nflamatuar bir hastalık olduğu düşünülmektedir. 

2.1.1 Genetik Faktörler: GH etyolojisinde genetik faktörlerin önemli bir rol 

oynadığı bilinmektedir. GH insidansının aile üyeleri arasında daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir (31,32). Danimarka’da yapılan popülasyon tabanlı bir çalışmada, 

monozigot ikizlerde %35 birlikte görülme oranı izlenirken dizigot ikizlerde %3 

birlikte görülme oranı saptanmıştır (31,32). GO ise Asya ırkına oranla Avrupa 

ırkında daha sıktır görülmektedir (33). Graves hastalarının ötiroid 1. ve 2. derece 
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akrabalarını ele alan bir çalışmada ötiroid akrabaların %33’ünde GO bulguları 

olduğu belirlenmiştir (34). Literatürdeki birçok çalışma ise GH ile ilişkili 

olabilecek genlere odaklanmıştır. HLA-DR3, CTLA4, PTPN22 CD40, IL-2RA, 

FCRL3, IL-23R genleri immün sistem regülasyonunda görev almakta olan 

genlerdir ve bu genler üzerinde görülen polimorfizmin GH ile ilişkili olabileceği 

düşünülmektedir (35-42). Özellikle interlökin 21 ve IL-21R polimorfizminin GH 

ve GO dışında Tip 1 DM, ülseratif kolit gibi birçok otoimmün hastalıkla ilişkisi 

saptanmıştır (42-47). Bütün bu çalışmalara rağmen genetik faktörlerin GH ve GO 

gelişimi üzerinde ne oranda etkili olduğu tam olarak belirlenememiştir.  

2.1.2. Sigara: Sigara kullanımı ile GH ve GO gelişimi ve şiddeti arasında kuvvetli 

bir ilişki mevcuttur (12). Sigara kullanımını aynı zamanda farklı otoimmün 

hastalıkların gelişimine de neden olmaktadır (48,49). GH gelişimini takiben 

günlük kullanılan sigara sayısı hayat boyu kümülatif sigara kullanımından daha 

önemlidir (50). Günlük 20 den fazla sigara kullanan Graves hastalarında sigara 

kullanmayan hastalara göre proptosiz gelişimi 3 kat, diplopi gelişimi ise 7 kat 

daha yüksektir (50). Sigara kullanımı aynı zamanda GO ya yönelik uygulanan 

orbita radyoterapisine ve steroid tedavisine cevabı olumsuz yönde etkilemektedir 

(51). Sigaranın etki mekanizması halen tartışmalıdır. Orbita dokusunda meydana 

gelen iskeminin inflamasyonu uyardığı, bunun sonucu olarak orbita 

fibroblastlarından glikozaminoglikan (GAG) ve kollajen sentezinin arttırdığı 

düşünülmektedir (52).  

2.1.3. Hipertirodizmin tedavisi ve radyoaktif iyot: GH yönetiminde uygulanan 

antitiroid ilaçların, total ve subtotal tiroidektominin GO seyri üzerine etkisi 
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olmadığı düşünülmektedir (53). Bunun aksine radyoaktif iyot tedavisinin ise GO 

gelişimine ve mevcut hastalığın ilerlemesine neden olduğu görülmüştür. 

Radyoaktif iyot tedavisinin tiroid antijen salınımını artışına neden olarak 

otoimmün cevabı arttırdığı düşünülmektir ve bu riskin önüne geçmek için kısa 

dönem steroid kullanımı ve tedavi sonrası hipotiroidizmden kaçınılması 

gerekmektedir (54-56). 

2.1.4. İmmünopatogenez: Tiroid sitümulan hormon reseptörü (TSHR) bir 

glikoprotein yapısıdır, reseptörün hücre dışı parçasının translasyon sonrası 

proteolitik hasara uğraması antijen sunucu hücrelerin otoimmün aktivitesine yol 

açmakta ve bunun sonucunda TSHR’ye karşı gelişen oto antikorlar (TRab) GH 

gelişimine ve düzensiz tiroid hormon salınımına neden olmaktadır (57,58). Tiroid 

disfonksiyonunun başlangıcı ile GO gelişimi arasındaki yakın ilişki ise tiroid ve 

orbita dokularında ortak olarak bulunan bir otoantijenin varlığını 

düşündürmektedir (1). 

       Tiroid ve orbita dokularında ortak olarak bulunduğu düşünülen bu  otoantijen 

CD4+T lenfosit yüzeyinde bulunan hücre reseptörü tarafından tanınmakta, 

CD4+T lenfositler yoğun şekilde sitokin salgılayarak immün cevabı tetiklemekte 

ve sonuç olarak orbita bağ dokusu T lenfositler, B lenfositler, plazma ve mast 

hücreleri tarafından infiltre edilmektedir(1,30,59,60). GO nun erken dönemindeki 

inflamasyonda T helper 1(Th1) hücreleri aktif rol oynarken remisyon döneminde 

Th2 hücrelerin baskın olduğu görülmüştür (26,61). İnflamatuar süreçte ortaya 

çıkan sitokinler ve diğer inflamatuar mediatörler fibroblast aktivasyonu yoluya 

orbita dokusunda yeniden yapılanmaya neden olmaktadır (59). 
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       İnflamasyon sonucunda artan orbita içeriği GO de karşılaşılan klinik 

bulguların sorumlusu olarak görülmektedir. Orbita dokusunda gerçekleşen lenfosit 

infiltrasyonunun orbita fibroblastlarını aktive etmesi hidrofilik GAG olan 

hiyalüronik asidin sentezinde artışa neden olur, buna ek olarak aktive 

fibroblastların bir kısmı miyofibroblast ve adipozitlere dönüşür (62-64). GO de 

saptanan göz dışı kaslardaki belirgin genişlemenin nedeni kasın bağ dokusunda 

artan GAG sentezi sonucunda meydana gelen ödem ve inflamasyondur. Yağ ve 

bağ dokusundaki hacim artışının sebebi ise yine hiyalüronik aside gelişen bağlı 

ödem ve yeni farklılaşmış adipozit popülasyonudur (65,66). Olguların büyük 

kısmında hem orbita yağ kompartmanında hem de göz dışı kaslarda genişleme 

saptanmakla birlikte, sadece yağ dokusu hacminin veya sadece göz dışı kas 

hacminin arttığı vakalar da mevcuttur (67,68). Bununla birlikte GO olgularında 

oksidatif sürecin hızlandığı ve fibroadipoz dokuda apoptotik sürecin sağlıklı 

insanlara göre artış gösterdiği saptanmıştır. Siklooksijenaz 2 enzim 

aktivasyonunun da GO li olgularda arttığı ve inflamasyonda bu enziminde rol 

oynadığı düşünülmektedir. (69,70,71) 

       GO de görülen bu otoimmün inflamasyonu başlatan kaynak halen tartışma 

konusu olmakla birlikte bu konu ile ilgili çalışmalar genel olarak orbital 

fibroblastlar üzerine yoğunlaşmıştır (72). Orbita fibroblastları kompleks yapısı 

ve immün düzenleyici fonksiyonları olan heterojen bir hücre populasyonudur ve 

diğer doku fibroblastlarından farklı olarak nöral krest kökenlidir (5). Hücre 

yapısındaki inflamatuar genler ve gangliozitler orbita fibroblastlarının 

inflamatuar cevap üzerinde aktif rol oynadığını düşündürmektedir (5). Timosit 
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antijen 1 (Thy1) olarak bilinen hücre yüzey glikoproteini içermesine göre orbita 

fibroblastları Thy1+ ve Thy1- olarak iki farklı alt gruba ayrılır ve bu hücre tipleri 

farklı fonksiyonel özelliklere sahiptir(62,73,74). Thy1+ fibroblastların IL-1b ye 

maruz kalması ya da CD40 hücre yüzey reseptörünün T lenfosit yüzey reseptörü 

olan CD154 ile bağlanması sonucunda inflamasyonu alevlendiren T ve B 

lenfosit aktivasyonunda rol oynayan yüksek miktarda prostoglandinE2 (PGE2) 

salınımı gerçekleştirdiği, hiyalüran sentezini arttırdığı ve TGFb ya maruz 

kalması durumunda miyofibroblastlara dönüştüğü gösterilmiştir (74,75). 

Adipozitlere farklılaşan alt grubun ise Thy1- alt grubu olduğu 

görülmüştür(62,74). GO lu hastaların orbita fibrobastları üzerinde yapılan bir 

çalışmada normal olguların hücre kültüründen farklı bir şekilde, hipoksiye maruz 

bırakılan hücre kültüründe adipogenezin arttığı saptanmıştır ve sigaranın GO 

üzerindeki etkisinin de orbita fibroblastları üzerinden gerçekleştiği öne 

sürülmüştür (76). Orbita fibroblastlarının gösterdiği bu fenotipik farklılaşma 

hastalık seyrinde neden bazen kas tutulumunun bazen de yağ dokusu 

genişlemesinin daha belirgin olduğunu açıklayabilir (63). 

       Graves hastalığında hipertiroidizmin sebebi tiroid stimülan hormon 

reseptörüne (TSHR) karşı gelişen oto antikorlardır (TRab), buna ek olarak 

tiroglobuline (Tg) karşı gelişen antikorlarda Graves hastalarında saptanmıştır 

(57,58). Klinik çalışmalarda GO prevalansının yüksek TRab düzeyi olan 

hastalarda artmış olduğu saptanmıştır, buna ek olarak ötiroid GO ile yüksek 

TRab düzeylerinin ilişkili olduğu gösterilmiştir (77,78). TSHR yağ ve bağ 

dokuda saptanabilmektedir(79,80). GO lu hastaların orbita fibroblastlarında 
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TSHR düzeyinin sağlıklı olgulara göre daha yüksek olduğu saptanmıştır (81). 

Orbita fibroblastlarında eksprese edilen TSHR mRNA düzeyleri KAS ın ilişkili 

olduğu da gösterilmiştir (60). Orbita fibroblastlarında düzeyinin yükseldiği 

saptanan bir başka reseptörde insülin benzeri büyüme faktörü 1 reseptörüdür 

(IGF1R) (82). IGF1R’nin TSHR aktivitesini artırıcı yönde etkinlik gösterdiği 

düşünülmektedir (83). Bununla birlikte Graves hastalarında anti-IGF1R 

antikorları saptanmıştır ve bu antikorların bazılarının IGF1R aktivitesini 

arttırdığı belirlenmiştir (82).  

       Son dönemde orbital fibroblastlarla ilgili dikkat çeken bir başka nokta 

periferik fibrositlerdir (75,81). Fibrositler periferik dolaşımda yer alan, 

inflamatuar reaksiyonların meydana geldiği bölgeye göç ederek doku 

yapılanması, fibrosis, antijen sunumu görevlerinde rol oynayan kemik iliği 

kökenli hücrelerdir (84-87). Hücre yüzeyinde CD34 yüzey reseptörü bulunduran 

bu hücrelerde fonksiyonel TSHR ve Tg proteini gösterilmiştir (63,73,74). 

Çalışmalarda sağlıklı bireylerin orbita fibroblastlarının tamamının CD34- olduğu 

saptanırken Graves hastalarında orbita fibroblastlarının CD34+ ve CD34- iki alt 

gruptan oluştuğu, TSHR ve Tg mRNA ekspresyonunun CD34+ fibroblastlarda 

gerçekleştiği diğer alt grupta ise var olmadığı gösterilmiştir (81,88). TSH bu 

hücrelerde sitokin salınımını uyarmaktadır. Diğer taraftan CD34- orbital 

fibroblastlar ise CD34+ hücreleri etkileyerek TSHR ve Tg mRNA 

ekspresyonunu baskılamaktadır (88) (Şekil1).  
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Şekil 1: Graves hastalarında orbita fibroblastlarının CD34+ ve CD34- iki alt gruptan oluştuğu, TSHR ve Tg 

mRNA ekspresyonunun CD34+ fibroblastlarda gerçekleştiği diğer alt grupta ise var olmadığı gösterilmiştir 

(81,86). TSH bu hücrelerde sitokin salınımını uyarmaktadır. Diğer taraftan CD34- orbital fibroblastlar ise 

CD34+ hücreleri etkileyerek TSHR ve Tg mRNA ekspresyonunu baskılamaktadır (88) 

       Sonuç olarak GO patogenezinde soru işaretleri halen devam etmektedir. 

Günümüzde çalışmalar periferik fibrositler ve orbita fibroblastları üzerinde 

yoğunlaşmıştır. Fibroblast yüzeyindeki TSHR oto antikorlar için hedef olmakta, 

fibroblastlar adipozitlere ve miyofibroblastlara farklılaşmakta ve aynı zamanda T 

lenfosit aktivasyonuna neden olmaktadır ve bu tablo soru işaretleri ile dolu 

karmaşık bir otoinflamasyon ile sonuçlanmaktır. 

     

2.2 Graves Oftalmopatide Klinik Bulgular: 

 

GO da orbita hacmini sınırlayan sert kemik yapı içinde inflamasyon 

sonucunda artan yumuşak doku hacminin meydana getirdiği mekanik etki klinikte 

ortaya çıkan farklı semptom ve bulgulardan sorumlu tutulmaktadır. Orbita içi 

basınç artışı sonucu venöz dönüş engellenmekte ve bu durum inflamatuar 
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sitokinlerin orbitada hapsolmasına neden olarak kısır bir döngü yaratmaktadır. 

Sonuç olarak hastalarda proptozis, kapak ödemi, kapak retraksiyonu, konjonktiva 

enjeksiyonu, kemozis, ekspojür keratopati, kornea ülserasyonu, göz dışı kas 

fonksiyon bozuklukları ve kompresif optik nöropati gibi farklı klinik tablolarla 

karşılaşılmaktadır. 

2.2.1. Kapak değişiklikleri: Üst kapak retraksiyonunun en sık nedeni GO olup 

başlangıçta adrenerjik hiperaktiviteye bağlı Müller kasının aşırı aktivitesi kapak 

retraksiyonunun en önemli sebebidir (89). Kapak retraksiyonunun etyolojisine 

yönelik levator, Müller ve üst rektus kasını içeren pek çok mekanizma ortaya 

atılmıştır, ayrıca histolojik çalışmalarda levator kasında fibrozis, atrofi ve yağ 

infiltrasyonu olduğu gösterilmiştir (6, 7, 89). Müller kası üzerinde yapılan 

histolojik çalışma da ise sağlıklı olgular ile GO lu olgular arasında fark 

saptanmamıştır (90). GO da görülen kapak retraksiyonu temporalde tipik olarak 

daha belirgindir. Üst kapak retraksiyonu sıklıkla kalıcı olmakta ve cerrahi 

girişim gerektirmektedir (89). Kapsülopalpebral fasiada benzer değişiklikler 

sonucunda alt kapak retraksiyonu da saptanabilmektedir.  

2.2.2. Yumuşak doku inflamasyonu: Orbita yumuşak dokularında inflamasyon ve 

vasküler konjesyon sonucunda göz kapağında ödem, konjonktiva kemozisi, 

konjonktiva ve episklera damarlarının özellikle kas insersiyoları bölgelerinde 

enjeksiyonu bulguları saptanabilmektedir (2, 8, 27). Yumuşak doku 

inflamasyonuna bağlı semptomlar ise epifora, fotofobi, korneada batma hissi ve 

retroorbital ağrıdır (8,27). Yumuşak doku bulgular hastalık aktivite ve 

ciddiyetinin değerlendirilmesinde önemlidir (91).  Dekompresyon cerrahisi ile 
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venöz stazın azaltılması sonucunda konjestif bulguların düzeltilmesi 

sağlanabilmektedir (92-93) 

2.2.3.Proptozis: GO’ da orbita hacmini sınırlayan sert kemik yapı içinde göz 

arkasında bulunan kas, yağ ve bağ dokusu hacminin artması aksiyel proptozise ile 

sonuçlanmaktadır. GO unilateral ve bilateral proptozisin en sık sebebidir. GO 

tanısı alan olguların %40-70‘inde proptozis saptanmakta, %90 olguda ise 

proptozis bilateral izlenmektedir (2, 8, 10, 27). Normal oküler protrüzyon 

değerleri yaş, cins ve ırka bağlı olarak değişmektir. Kafkas ırkı için normal üst 

limit 20 mm, Afrikalı Amerikalılar için 22 mm iken Japonlar için 18 mmdir, Türk 

populasyonunda ise ortalama oküler protrüzyon değer 16,1±2,6 15,5±2,6 mm olup 

üst sınır erkekler için 21 mm kadınlar için 20 mm olarak olarak belirlenmiştir. 

(9,94-96). Beyaz ırk için 21 mm ve üstünde alınan ölçümler veya iki göz arasında 

2 mm fark olması patolojik olarak kabul dilmektedir (1,9)  

2.2.4. Göz dışı kas tutulumu: GO de göz dışı kasların tutulumu iki safhada 

gerçekleşir. Hastalığı inflamatuar döneminde göz dışı kaslarda lenfositik 

infiltrasyon ile birlikte genişleme gözlenirken, ilerleyen safhada inflamasyon 

yerini fibrosize bırakır (97). Hastaların büyük bir kısmında göz dışı kas tutulumu 

izlenmekle birlikte tablo sıklıkla subklinik seyretmektedir (68). Klinik olarak 

saptanabilen kas fonksiyon bozukluğu sıklığı %30-50 arasında bildirilmiştir 

(2,27). En sık etkilenen kaslar inferior ve medial rektus olmakla birlikte rektus 

kaslarının tamamı ve nadiren oblik kaslar da tutulabilir (11,97). Hastalarda 

şaşılığın bütün tipleri ile karşılaşılabilir ancak en sık saptanan şaşılık tipleri 
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restriktif ezotropya ve hipotropyadır (11,97). Kas tutulumu ileri yaşlarda ve erkek 

hastalarda daha ciddi seyretmektedir (8). 

2.2.5. Göz içi basınç (GİB) değişiklikleri: GO hastalarında oküler hipertansiyon 

%3,9 ile %24’e varan oranlarda saptanmış olup bu oran normal popülasyonun 

üzerindedir (98,99). Özellikle farklı bakış pozisyonlarında göz içi basınç artışı 

daha belirgin hale gelmektedir. Göz içi basınç artışının nedenleri konusunda farklı 

teoriler öne sürülmüş olup bunların başlıcaları fibrotik ve genişlemiş rektus 

kaslarının globda neden olduğu restriksiyon ve kompresyon, normal venöz 

basıncın üzerine çıkan retrobulber basıncın neden olduğu artmış episkleral venöz 

basınç ve trabeküler ağda mukopolisakkarit birikimi ile trabeküler dışa akıma 

karşı artmış dirençtir (100-104). Bununla birlikte GO da superior oftalmik ven 

akım hızı ile göz içi basıncı arasında negatif bir korelasyon olduğu da gösterilmiş 

ve orbita dekompresyon cerrahisi ile superior oftalmik ven akım hızının artarak 

göz içi basıncının düştüğü saptanmıştır (93,105). 

2.2.6. Kornea tutulumu: GO hastalarında alt ve üst kapak retraksiyonu, yetersiz 

göz yaşı fonksiyonu ve proptozise nedeniyle ekspojur keratopati 

görülebilmektedir (2, 8, 27). Kornea tutulumu sıklıkla punktat epiteliyopati 

şeklinde olmakla beraber ülserasyon ve perforasyon da izlenebilmektedir 

(10,104). Suni göz yaşı sık preparatlarının kullanımı ve gerekli görülen olgularda 

tarsorafi uygulanması ile kornea tutulum oranını azaltmaktadır (10).  

2.2.7. Optik Sinir Tutulumu: Kompresif Optik nöropati (KON) GO lu hastaların 

% 5 ile 8’ inde karşımıza çıkan ve kalıcı körlükle sonuçlabilen bir 

komplikasyondur. Altıncı dekadda ve erkeklerde daha sık görülmektedir (27,107). 
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KON sıklıkla bilateral görülmekle birlikte unilateral tutulum oranı %22-31 

arasında bildirilmiştir (107-110). KON’a neden olduğu düşünülen 

mekanizmalardan ilki genişleyen göz dışı kasların optik sinir ve onun vasküler 

komponentlerine yaptığı direkt bası sonucu optik sinir fonksiyonlarının 

bozulmasıdır (107,108,111,112), daha nadir olarak kas tutulumu olmadan optik 

sinirin gerilmesine bağlı optik nöropati gelişebileceği de bildirilmiştir 

(111,113,114). KON patogenezinde retrobulber basınç artışı da önem arz 

etmektedir, retrobulber basıncın optik nöropatisi olan GO hastalarında 

olmayanlara kıyasla daha yüksek olduğu gösterilmiştir (115). Bununla birlikte dar 

açılı orbita kemik yapısının KON gelişimi için bağımsız risk faktörü olduğu 

düşünülmektedir (116).  

       KON tanı ve tedavisi halen tartışma konusudur. EOGOGO’ nun son 

raporunda görme keskinliği, renkli görme ve optik sinir kompresyonu düşündüren 

görüntüleme bulguları en duyarlı tanı araçları olarak kabul edilmektedir (28). 

Bununla beraber anormal görsel uyarılmış potansiyel yanıtının hastalığın erken 

tanı ve takibinde kullanılabileceğini vurgulayan çalışmalar da mevcuttur 

(107,117). KON’un doğal seyrinin progresif olması ve potansiyel körlük riski 

taşıması hastalığın acil şartlarda tedavisini gerektirir. Çalışmalarda KON’lu 

hastalarda erken cerrahi tedavinin daha iyi sonuç vermediği ve steroid 

gereksinimini azaltmadığı gösterilmiş ve ilk tedavi seçeneğinin IV pulse steroid 

olması gerektiği bildirilmiştir, tedaviye 1-2 hafta içinde cevap alınamaması 

durumunda acil dekompresyon cerrahisi önerilmektedir (12, 118). 

 



15 

 

2.3. Hastalık Aktivite ve Ciddiyetinin Değerlendirilmesi         

          

       GO ortalama 2 yıl süren ve oftalmopati bulgularının ilerleme gösterdiği aktif 

bir dönemi takiben, klinik bulguların kısmen veya tamamen durağanlaştığı ve 

sonuç olarak proptozis, şaşılık gibi rezidüel bulguların izlendiği, ilerleme 

göstermeyen inaktif dönemle karakterizedir (30, 119-121). GO’ nin aktivitesi ve 

ciddiyetini ele alan farklı sınıflandırmalar bulunmasına rağmen bu 

sınıflandırmalar aktif inflamatuar faz ile skatrisyel fazı kesin şekilde 

ayıramamaktadır (122). Aktif hastalık ile skatrisyel fazın ayırımı uygulanacak 

tedavi yöntemlerinin farklı olması nedeniyle önem arz etmektedir (122). Ciddi 

hastalık sıklıkla aktif dönemde izlenmekle birlikte hastalık aktivite ve ciddiyeti 

her zaman eş zamanlı olmayabilir, hastaların bir kısmında ciddi rezidüel göz 

bulguları var olmasına rağmen hastalığın alevli dönemi yatışmış olabilir (126). 

1989 yılında geliştirilen klinik aktivite skoru (KAS) hastalığın aktivititesini 

belirlemek üzere kullanılan 2 semptom ve 5 bulgunun değerlendirildiği bir 

skorlama sistemidir, her bir pozitif bulguya 1 puan verilerek toplam puanı 3 ve 

üzerinde olan hastalar aktif olarak kabul edilmektedir (89, 124,125) (Tablo 1). 

Çalışmalarda TRab düzeyi ile KAS arasında pozitif korelasyon olduğu 

gösterilmiştir (126,127). Öte yandan KAS’ı oluşturan karinkül ödemi, kemozis 

ve kapak ödemi gibi bulguların inflamasyondan daha çok konjesyon bulguları 

olduğunu savunan çalışmalar da mevcuttur (128). 
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       Aktif hastalığın tanı ve tedavi cevabının izlenmesinde galyum sintigrafisinde 

kullanılabileceğini gösteren çalışmalar da mevcuttur.(129,130) 

       GO’da tedavi kararını etkileyen önemli bir faktör de hastalığın ciddiyet 

derecesidir. EUGOGO’nun en son sunduğu hastalık ciddiyeti sınıflandırmasında 

görmeyi tehdit eden KON ve ağır kornea tutulumu ayrı bir grup olarak 

değerlendirilmiş ve acil tedavi gerekliliği vurgulanmıştır (12, 131) (Tablo 2). Bu 

yeni sınıflamada GO’nun hastaların hayat kalitesine olan etkisi ile tedavi riskleri 

değerlendirilmiş ve orta-ciddi hastalık grubunda hastalığın aktivitesine göre 

seçilen tedavinin bu riskleri karşıladığı vurgulanmıştır (12). 

 

 

 

 

 

 

Tablo 1- Klinik Aktivite Skoru 

 Spontan retrobulber ağrı                 0-1 

 Göz hareketleri ile ağrı                   0-1 

 Göz kapağı kızarıklığı                    0-1 

 Konjonktiva kızarıklığı                   0-1 

 Kemozis                                          0-1 

 Karinkül ödemi                               0-1 

 Göz kapağı ödemi                          0-1 

 Toplam         0-2: İnaktif GO 

                      3-7: Aktif GO 

Mourits ve ark 1989. 
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Tablo 2. "European Group On Graves’ Orbitopathy" çalışma grubunun hastalık ciddiyeti 

sınıflandırması (12,131) 

 

1. Görmeyi tehdit eden GO: Tiroide bağlı optik sinir tutulumu ve/veya ciddi kornea 

tutulumu 

2. 0rta-ciddi GO: ≥ 2 mm kapak retraksiyonu, orta veya ileri düzeyde yumuşak doku 

tutulumu, sabit veya sabit olmayan diplopi, yaşa ve cinse göre belirlenmiş normal oküler 

protrüzyon değerlerinin 3 mm ve üzerinde olan ekzoftalmus, orta düzeyde kornea 

tutulumunu içeren bulgulardan bir veya daha fazlasının mevcut olması 

3. Hafif GO: < 2 mm kapak retraksiyonu, hafif düzeyde yumuşak doku tutulumu, ara ara olan 

diplopi veya diplopi olmaması, yaşa ve cinse göre belirlenmiş normal oküler protrüzyon 

değerlerine göre 3 mm den az olan ekzoftalmus, lumbrikanlara cevap veren kornea 

tutulumunu içeren bulgulardan bir veya daha fazlasının mevcut olması 

GO, Graves oftalmopati 
Sabit diplopi, primer pozisyonda diplopi; sabit olmayan diplopi, yan bakışlarda diplopi 

 

2.4. Tedavi Yöntemleri 

 

       GO’da tedavi endokrinoloji, oftalmoloji, radyoloji, nükleer tıp ve radyasyon 

onkolojisi uzmanlarının birlikte çalışmasını gerektiren multidisipliner bir 

konudur ve tedavi seçimi hastalığın aktivite ve ciddiyetinin değerlendirilmesine 

göre planlanmaktadır (12,28,30). EUGOGO’nun en son sunduğu tedavi 

algoritması Şekil 2 de yer almaktadır (12). 
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Şekil 2: "European Group On Graves’ Orbitopathy" çalışma grubunun tedavi algoritması 

(12) 

2.4.1 Tiroid Disfonksiyonu Tedavisi: Tiroid hormon seviyesinin düzensiz olduğu 

(hiper ve hipotiroidi) hastalarda ötiroid hastalara göre GO daha şiddetli 

seyretmektedir (132). Bu nedenle GO hastalarında hızlı bir şekilde ötiroidinin 

sağlanması önerilmektedir (132). Son dönemde ötiroidinin sağlanmasında iki 

yöntem üzerinde durulmaktadır. Bu yöntemlerden ilkinde GO inaktif döneme 

girinceye kadar anti-tiroid ilaçlarla tedaviye devam edilmesi, tiroidektomi ve 

radyoaktif iyot tedavisinin ise ertelenmesi önerilmektedir (133). İkinci yöntemde 

ise hastada ötiroidi sağlandıktan sonra erken dönemde tiroidektomi veya 

radyoaktif iyot tedavisinin uygulanması gerektiği belirtilmektedir (134). Bu iki 

tedavi seçeneğinden hangisinin daha uygun olduğu ise halen tartışma konusudur 

(135). 
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2.4.2 Hafif GO’ da Tedavi: Hafif GO sıklıkla kendi kendini sınırlandırmakla 

birlikte hastaların yaklaşık %15 inde ilerleme görülebildiği için düzenli takiplerin 

yapılması önem arz etmektedir (12,120). Hastalarda korneal ekspojur 

semptomlarını rahatlatmaya yönelik suni göz yaşı damlaları, semptomatik 

diplopiye yönelik prizmatik gözlük gibi lokal oftalmolojik tedavileri genellikle 

yeterli olmaktadır (12). Hafif GO’ da steroid tedavisinin potansiyel yararı olmakla 

beraber genellikle kullanım ile alınan risk sağlayacağı faydanın önüne geçtiğinden 

önerilmemektedir. (12).  

       Son dönemde EUGOGO tarafından düzenlenen randomize, çok merkezli, çift 

kör, plasebo kontrollü çalışmada 6 aylık 2x100 mg/gün selenyum (sodyum 

selenit) tedavisinin hafif GO li olgularda hayat kalitesini yükselttiği, bulgularda 

gerileme sağladığı ve GO’ nun ilerleme oranını azalttığı gösterilmiştir (136). Bu 

nedenle hafif GO’ lu olgulara 6 ay düşük doz selenyum tedavisi önerilmektedir 

(136). yrıca uygun olgularda semptomlara yönelik cerrahiler de uygulanabilir 

(12). 

2.4.3 Orta- Ciddi GO’ da Tedavi: Orta-ciddi GO’ da tedavi hastalığın aktivitesine 

göre düzenlenmektedir (12,135). Aktif GO’lu (KAS≥3) olgularda medikal tedavi 

(immünsüpresif/anti-inflamatuar) önerilirken, inaktif olgularda semptomatik 

cerrahiler uygulanabilir (12,135). 

2.4.3.1 Medikal Tedavi: Orta-ciddi GO’ da medikal tedavinin hedefi hastalık 

aktivitesinin gerilemesini sağlamaktır. İnaktif hastalarda medikal tedaviye cevap 

izlenmemektedir. Bu nedenle, medikal tedavi sadece aktif GO’ da endikedir (12, 

135, 137). Uzun süredir GO bulguları devam eden hastalarda, muhtemelen inaktif 
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fibrotik sürecin başlamış olması nedeniyle, medikal tedaviye cevap azalmaktadır 

(30). 

2.4.3.1.1 Steroid Tedavisi: Steroidler GO tedavisinde 50 yılı aşkın süredir 

kullanılmaktadır (30). Sistemik steroid tedavisi orta-ciddi GO tedavisinde birinci 

seçenek olarak kabul edilmektedir (12). Lokal steroid tedavileri ise etkinliği düşük 

olduğu için günümüzde nadiren uygulanmaktadır (138). Çok sayıda oral veya 

intravenöz (IV) steroid tedavi protokolü tariflenmiştir. Oral tedavide 80-100mg 

veya 1mg/kg’lık başlangıç dozunun azaltılarak ortalama 4-5 ay devam ettirilmesi 

gerekmektedir (135). Randomize çalışmalarda oral steroid tedavisine ortalama 

cevabın %56 olduğu gösterilmiştir (137). IV pulse steroid tedavisi ise ortalama 

%79 cevap oranı ile oral steroid tedavisine göre daha etkin bir tedavidir ve daha 

az yan etki oluşturmaktadır (137,139,140). 4.2 ile 12 gr arasında değişen 

kümülatif dozlarda metilprenizolon uygulanmış (135) olmakla birlikte yüksek 

dozlarda ciddi karaciğer yetmezlikleri olabileceği ve kümülatif metilprednizolon 

dozunun 8 gr’ı geçmemesi gerektiği vurgulanmaktır (141,142). Son dönemde 

yayınlanan bir meta-analizde mortalite oranının %0,6 olduğu belirtilmiştir (143). 

Optimal IV steroid rejimi üzerinde görüş birliği sağlanamamıştır (12). Yaygın 

olarak uygulanan bir rejim ise ilk 6 hafta boyunca 500 mg, takip eden 6 hafta 250 

mg olmak üzere toplam 12 hafta sürede ve 4,5 gr toplam dozda yavaş 

metilprednizolon infüzyonu şeklindedir (140, 144).  

2.4.3.2 Orbital Radyoterapi: Orbital radyoterapinin anti inflamatuar etkinliği ve 

orbitayı infiltre eden lenfositlerin radyosensitif olması GO da orbital 

radyoterapinin kullanılmasına yol açmıştır (30). Randomize klinik çalışmalarda 
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orbital radyoterapi tedavisine ortalama cevabın %44 olduğu belirtilmiştir (137). 

Literatürde orbital radyoterapinin oral steroid tedavisi ile benzer etkinlikte 

olduğunu vurgulayan bir çalışma da mevcuttur (143). Orbital radyoterapi güvenli 

bir tedavi olarak kabul edilmekle birlikte (30,146,148), potansiyel uzun dönem 

karsinojenik etkisi nedeniyle 35 yaş altı hastalarda önerilmemektedir, ayrıca 

mikrovasküler retinopatiyi kötüleştirici etkisi nedeniyle diabetik ve şiddetli 

hipertansif hastalarda da kullanımı kontrendikedir (147). Günümüzde esas 

kullanım alanı oral veya IV steroid tedavisine cevap vermeyen aktif orta-ciddi 

oftalmopati formlarıdır (144). 

2.4.4 GO’ da İmmünoterapi: GO tedavisinde hastaların %20 sinde steroid 

tedavisine cevap alınamamaktadır, hastaların ortalama %4’ ünde ise tedaviye 

rağmen ilerleme görülmektedir (148,150). Bu nedenlerle son dönemde GO 

patofizyolojisindeki farklı yolakları hedef alan yeni immünsüpresif tedavilerin 

arayışına girilmiştir.  

       GO tedavisinde immünoterapinin hedeflerini TSHR, IGF1R, sitokinler, T ve 

B lenfositler oluşturmaktadır (148). TSHR antagonistleri üzerinde çalışmalar 

devam etmektedir (150). Literatürde TSHR antagonistinin orbita 

fibroblastlarından hyaluronik asit salınımı azaltığını belirten bir çalışma mevcuttur 

(151). Teprotumumab isimli IGF1R antagonistinin GO’ da hücre 

proliferasyonunu azalttığı saptanmıştır (152) ve bu monoklonal antikor ile ilgili 

plasebo kontrollü faz 2 çalışmanın 2016 da sonuçlanması beklenmektedir (148). 

Bir anti-TNFα ajanı olan etanercept aktif GO’ li 10 hastanın 6’ sında 

inaktivasyonu sağlamıştır ancak daha geniş bir çalışma yapılmamıştır (153). IL6 
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reseptör blokajı yapan tocilizumab steroid tedavisine cevap vermeyen hastalarda 

başarılı sonuçlar göstermiştir (154). Anti-CD20 monoklonal antikoru rituksimab 

üzerine yapılan iki randomize klinik çalışmada farklı sonuçlar ortaya konmuştur 

(148, 156, 157). Orta-ciddi aktif GO’ da rituksimab ile iv steroid tedavisini 

karşılaştıran çalışmada rituksimab tedavisi daha etkin saptanmasına rağmen 

plasebo karşılaştırmalı bir çalışmada aktif GO’ da rituksimabın etkinliği 

saptanmamıştır (155,156) 

2.4.5 Cerrahi Tedavi: GO’da cerrahi tedavinin belli bir sıra dahilinde yapılması 

uygulanması gerekmektedir. Hafif oftalmopatide, kişinin hayat kalitesinin artırıcı 

cerrahi tedaviler uygulanabilir (12). Orta-ciddi GO mevcudiyetinde ise cerrahi 

tedavi yapılabilmesi, oftalmopati bulgularının en az 6 ay süre ile stabil seyretmesi 

ve ötiroidinin sağlanmasına bağlıdır (12, 157,158). Bu durumun istisnası ise 

steroid tedavisinin tolere edilemediği ya da steroide cevapsız olan ve spontan 

inaktivasyonu beklemenin görsel fonksiyonlara zarar vereceği düşünülen orta-

ciddi aktif GO lu hastalardır (12). Gerekli olgularda orbita dekompresyonu, şaşılık 

cerrahisi, kapak cerrahisi ve blefaroplasti yazılan sırayla uygulanabilir (12).  

2.4.5.1 Orbita Dekompresyon Cerrahisi: GO’de proptozis, kapak ödemi, kapak 

retraksiyonu, konjonktiva enjeksiyonu, kemozis, ekspojür keratopati, kornea 

ülserasyonu, göz dışı kas fonksiyon bozuklukları ve kompresif optik nöropati gibi 

farklı klinik tablolar ile karşımıza çıkabilmektedir (6-11). Hastalığın izleminde 

saptanabilen bu farklı klinik bulguları, orbita hacmini sınırlayan sert kemik yapı 

içinde inflamasyon nedeniyle artan yumuşak doku hacminin meydana getirdiği 

mekanik etkiyle açıklamak mümkündür. Bu nedenle bazı olgularda kemik 
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orbitanın genişletilmesi ve veya orbital yağ doku rezeksiyonu geri dönüşümsüz 

hasarın önüne geçmek için zorunlu hale gelir ki bu tedavi orbita dekompresyon 

cerrahisi olarak adlandırılır ve ilk olarak 1911 yılında tarif edilmiştir (159).  

       Dekompresyon cerrahisi başlangıçta sadece KON, ekspojur keratopati gibi 

görmeyi tehdit eden GO komplikasyonlarına yönelik olarak uygulanmakta iken, 

günümüzde gelişen cerrahi teknikler ve enstrumanlar sayesinde kozmetik olarak 

sıkıntı yaratan ekzoftalmus cerrahinin temel endikasyonu haline 

gelmiştir.(12,119)  

       Orbita dekompresyon cerrahisi öncesinde bilgisayar tomografi (BT) ile kemik 

orbita ve paranasal sinüslerin görüntülenmesi morfolojik farklılıkların ve 

anatomik detayların belirlenmesi açısından gereklilik arz eder. Orbita manyetik 

rezonans görüntülemesi (MR) ise cerrahi planlanma için zorunlu olmasa da optik 

sinir ve yumuşak doku detaylarının değerlendirilmesinde faydalı olabilir (160). 

       Orbita dekompresyon cerrahisinde orbitanın bir, iki, üç ve dört duvarının 

çeşitli teknikler ile çıkartılması mümkündür. İlk tanımlanan teknikler orbitanın 

sadece tek duvarını eksize etmeye yönelik prosedürlerdir. İlk olarak 1911 yılında 

Dollinger tarafından tarif edilen orbita dekompresyon tekniği Kronlein 

insizyonunu kullanılarak lateral orbita duvarının eksizyonu şeklinde 

tanımlanmıştır (155). Devam eden yıllarda farklı araştırmacılar tarafından orbita 

tavan eksizyonu, medial duvar eksizyonu ve orbita taban eksizyonu tarif edilmiştir 

(161-163). 1957 yılında ise transantral yolla orbita taban ve medial duvar 

eksizyonu tanımlanmıştır ve bu yöntemle proptoziste 4-7 mmlik düzelme 

sağlanmıştır (164).  
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       Hastalığın ciddiyeti, cerrahın tecrübesi ve hastanın beklentilerine bağlı olarak 

farklı metodlar kullanılmakla birlikte günümüzde sıklıkla medial, lateral duvarlara 

ve orbita tabanına yönelik cerrahiler tercih edilmektedir, orbita tavanına yönelik 

uygulamalar ise hem etkinliğin düşük olması hem de intrakranial 

komplikasyonları nedeniyle terk edilmiştir (160). Orbita dekompresyon 

cerrahisinde koronal, üst kapak kıvrımı, lateral kantüs, inferior forniks, subsilier,  

transkarünküler, transnazal ve transoral insizyonlar kullanılabilmektedir. Koronal 

insizyonlar günümüzde minimal invazif ve küçük insizyonların daha sık tercih 

edilmesi nedeniyle daha az kullanılmaktadır (167).  

       Dekompresyon cerrahisinin planlanmasında iki önemli faktör KON varlığı ve 

proptosiz düzeyidir. Orbita medial duvarının orbita apeksine olan yakın 

komşuluğu nedeniyle KON düşünülen hastalarda orbita medial duvarına yönelik 

cerrahi girişimler daha öncelikli düşünülmektedir (160,167). Diğer taraftan temel 

endikasyonun kozmetik olarak sıkıntı yaratan ekzoftalmus olduğu hastalarda 

lateral duvar dekompresyonu ile birlikte yağ eksizyonu daha sık tercih 

edilmektedir (160,167). Lateral duvar dekompresyonunun düşük post operatif 

diplopi ve komplikasyon riski bu tercihin temel sebebidir, eğer proptosizde yeterli 

bir düzelme sağlanamayacağı düşünülüyor ise medial ve/veya inferior duvar 

dekompresyonu eklenebilir (160). 

       Dekompresyon yapılan duvar sayısı ile proptozisin gerilemesi arasında 

korelasyon mevcuttur. Ortalama her duvar dekompresyonunun orbitada 2-3 

mmlik bir ekspansiyon sağladığı gösterilmiştir. Retrospektif çalışmalarda sadece 

lateral duvar dekompresyonunun proptoziste 2-3 mm, alt ve iç duvar 
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dekompresyonunun 4-6 mm, 3 duvar dekompresyonunun 8 mm, 4 duvar 

dekompresyonunun ise 12-14 mmlik gerileme sağladığı belirlenmiştir (165, 166). 

İnferomedial duvar dekompresyonu ilk olarak Walsh ve Ogura tarafından 

tanımlanmıştır (164). Günümüzde orbita taban dekompresyonu transkarünküler, 

transkonjonktival ve koronal yaklaşım ile uygulanabilmektedir (160). Orbita taban 

dekompresyonu etkin ve hızlı bir yöntem olmakla birlikte infraorbital sinir 

zedelenmesi ile sonuçlanabilmektedir (160). Medial duvar dekompresyonu aynı 

yaklaşımlar ile gerçekleştirilebilmekle birlikte endoskopik cerrahi uygulanması da 

mümkündür (160). Kemik dekompresyonunun gerçekleştirilmesini takiben 

periorbita inzisyonu ile orbita yağ kapsamının etmoid sinüse prolabe olması 

sağlanmalıdır (160). Transantral yaklaşımla yapılan orbita inferomedial duvar 

dekompresyonu ile proptosizde ortalama 4,7 mm gerileme sağlanmıştır, KON 

üzerine etkin sonuçlar alınmasına rağmen, postoperatif dönemde diplopi görülme 

oranının %33-64 arasında olduğu bildirilmiştir (168-170). Transkonjonktival 

inferomedial duvar dekompresyonu ile lateral duvar dekompresyonunun birlikte 

uygulandığı iki çalışmada proptosizde 5-5,5 mm arasında değişen gerileme 

saptanmış, üç duvar dekompresyonunun KON tedavisinde etkin olduğu 

gösterilmiştir, postoperatif yeni ortaya çıkan diplopinin ise % 1,8-12,5 arasında 

olduğu bildirilmiştir (171,172). Her iki çalışmada inferomedial orbital destek 

olarak tanımlanan etmoid ve maksiler sinüsün bileşkesi sağlam bırakılmasının 

diplopi oranındaki azalmaya olanak sağladığı vurgulanmıştır (171,172). 

Transkonjonktival inferomedial duvar dekompresyonu ile koronal inferomedial ve 

lateral duvar dekompresyonunu karşılaştıran bir çalışmada ise iki duvar 
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dekompresyonu yapılan grupta proptosizde ortalama 4,3 mm, üç duvar 

dekompresyonu yapılan grupta ise ortalama 5,7 mm gerileme olduğu görülmüş, 

KON’ lu olguların %90’ nında görsel fonksiyonlarda iyileşme saptanmıştır (173). 

Bu çalışmada inferomedial orbital destek iki grupta da korunmamasına rağmen 

postoperatif yeni ortaya çıkan diplopi oranı sırasıyla %13 ve %16 olarak 

bildirilmiştir (173). Transkonjonktival inferomedial duvar dekompresyonu 

uygulanan ve postoperatif yeni ortaya çıkan diplopi oranı %14 olarak saptanan bir 

başka çalışmada ise preoperatif iç ve alt rektus kası genişleme düzeyinin 

postoperatif yeni ortaya çıkan diplopi ile ilişkili olduğu vurgulanmıştır (174).  

       Endoskopik cerrahi aletlerinin ve teknolojisinin gelişmesi ile birlikte 1990 

yılında transnazal endoskopik orbita dekompresyonu tanımlanmıştır (174). Bu 

yöntemin uygulandığı farklı çalışmalarda proptosiz düzeyinde 2-4,5 mm lik 

düzelme sağlandığı bildirilmiştir (176-182). Endoskopik dekompresyon 

cerrahisinde inferomedial orbita desteği orbita tabanına ulaşmayı güçleştirmesi 

nedeniyle genelde korunamamaktadır ve farklı çalışmalarda %15-63 arasında 

değişen oranlarda postoperatif yeni ortaya çıkan diplopi bildirilmiştir (177-182). 

Bu durum yeni arayışları beraberinde getirmiş ve 2002 yılında orbita askı yöntemi 

tanımlanmıştır. Bu yöntemle periorbitanın iç rektus kasını destekleyen kısmı 

sağlam bırakılmıştır ve proptosiz düzeyindeki gerileme miktarının kontrol grubu 

ile benzer olduğu postoperatif yeni ortaya çıkan diplopinin ise %0 olduğu 

saptanmıştır (183). Aynı yöntemin uygulandığı bir başka çalışmada ise diplopi 

oranının %7,7 olduğu gösterilmiştir(184). Bu çalışmalarda proptosiz düzeyinde 

4,3-5,1 mm gerileme sağlanmıştır (183,184). 
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       İç ve dış duvar dekompresyonunun uygulandığı dengeli orbita 

dekompresyonu tek veya asimetrik duvar eksizyonları sonucunda oluşan göz dışı 

kas dengesizliği ve diplopinin önüne geçmeyi amaçlamıştır (167). Bu yöntemle 

postoperatif diplopi insidansının azaldığını ve proptosizde ortalama 4,5 mm 

gerileme sağlandığını vurgulayan çalışmalar mevcuttur (167,185, 186). 

       Derin lateral duvar dekompresyonu Goldberg ve ark tarafından 1998 yılında 

tanımlanmış ve devam eden yıllarda dengeli orbita dekompresyonu ile 

karşılaştırıldığında postoperatif diplopi insidansının derin lateral duvar 

dekompresyonunda daha düşük olduğu proptosizdeki gerilemenin ise benzer 

olduğu vurgulanmıştır (187,188). Derin lateral duvar dekompresyonunun 

geleneksel üç duvar dekompresyonu etkinliğini %32 oranında (2,3 mm) arttırdığı 

ve ek bir diplopi riski yaratmadığı gösterilmiştir (189). Farklı çalışmalarda derin 

lateral duvar dekompresyonu ile proptosizde 3,4-6,3 mm gerileme ve %0-7 

postoperatif yeni ortaya çıkan diplopi bildirilmiştir (188-192). Aynı zamanda 

derin lateral duvar dekompresyonunun KON tedavisinde etkin olduğu da 

saptanmıştır (190).  

       Sağlıklı bir orbitadaki ortalama yağ hacmi 8 ml dir ve bu hacim GO’ da 

artmaktadır (160,167). Tek başına orbita yağ doku eksizyonunun proptosizde 

ortalama 1,8 mm gerileme sağladığı gösterilmiştir (195). Yağ eksizyonu kemik 

dekompresyonu ile birlikte uygulanarak etkinlik artışı sağlanabilir (18,197). 

       Diplopinin yanı sıra dekompresyon cerrahisinde optik sinir hasarı veya GİB 

artışı nedeniyle oluşan görme kaybı, beyin omurilik sıvısı kaçağı, okülomotor 

sinir hasarı, infraorbital sinir hipoestezisi, yetersiz dekompresyon gibi 
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komplikasyonlar görülebilmektedir. Günümüzdeki cerrahi koşul ve teknikler ile 

dekompresyon cerrahisi etkin ve güvenilir bir tedavi yöntemidir (160). Cerrahinin 

komplikasyonlarını azaltmayı ve etkinliğini artırmayı hedefleyen çalışmalar 

devam etmektedir.  

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

       1994-2014 yılları arasında, Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları 

Anabilim Dalı Oküloplastik ve Orbita Cerrahisi Biriminde orbita 

dekompresyonu uygulanan ve takipleri yapılan 170 GO olgusu retrospektif 

olarak değerlendirildi. 14.07.2014-363 tarih ve karar numarası ile Gazi 

Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu onayı alındı. 

       En az 1 yıl takibi olan hastalar çalışmaya alındı. Hastaların yaşı, cinsiyeti, aile 

öyküsü, sigara alışkanlığı, orbita dekompresyon tekniği, orbita cerrahisi sonrası 

takip süreleri, ilk göz semptomunun başlamasından orbita cerrahisine kadar geçen 

süre, cerrahiye bağlı gelişen komplikasyonlar ve yapılan ek cerrahi girişimler 

kaydedildi. 

    Tüm hastaların preoperatif ve postoperatif tam oftalmolojik muayeneleri 

yapıldı. Görme keskinliğini değerlendirmek için Snellen eşeli kullanıldı. En iyi 

görme keskinliğini elde etmek için refraksiyon muayenesi yapıldı. Kornea 

tutulumu biomikroskopik muayene ile, proptozis düzeyleri Hertel 

ekzoftalmometre ile, GİB ölçümleri Goldmann aplanasyon tonometresi ile, optik 

sinir disfonksiyonu bulguları içeren olgularda GA muayenesi Humphrey statik 

otomatik perimetresinde santral 30-2 SITA-Standart test stratejisi ile, RAPD 
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sallanan fener testi ile, renk görme Ishihara renk plakaları ile değerlendirildi. 

Ayrıca tüm olgularda iç duvar dekompresyonu öncesi endoskopik nazal muayene 

yapıldı. 

       Preoperatif ve postoperatif Orbita BT ve/veya MR’ı ile koronal ve aksiyel 

kesitlerde inceleme yapıldı. Orbita görüntülemesinde kas tutulumu, orbita yağ 

kompartmanı, optik sinir görünümü ve apikal kalabalıklaşma varlığı 

değerlendirildi. Oküler motilite değerlendirmesi ve şaşılık derecesi Hess perdesi 

ve prizmatik camlar ile tespit edildi. Olgularda ameliyat öncesi mevcut diplopinin 

durumu ve postoperatif dönemde yeni ortaya çıkan diplopi kaydedildi.  

       Farklı cerrahi teknikler gruplandırılarak endikasyon dağılımı, cerrahi sonrası 

Hertel deki gerileme düzeyleri, cerrahi sonrası yeni gelişen primer pozisyonda 

diplopi oranları ve KON(+) olgular GK artışı açısından karşılaştırıldı. 

 

3.1. Cerrahi teknik 

       Olgular baş hafif yüksek kalacak şekilde ters trendelenburg pozisyonda sırt 

üzeri yatırıldı. Tüm olgular genel anestezi altında oküloplastik cerrahi biriminde 

görev yapan aynı iki öğretim üyesi tarafından opere edildi.  

       Dış duvar dekompresyonuna üst kapak deri kıvrımı ve/veya lateral kantatomi 

insizyonu yoluyla başlandı. Dış duvar ile birlikte alt duvar dekompresyonu 

uygulanan olgularda lateral kantatomiye ek olarak alt kapak lateral kantal tendon 

kantolizsni takiben alt kapak forniksinde yapılan transkonjonktival insizyon 

kullanıldı. İnsizyon yerleri cerrahi kalemle işaretlendikten sonra hemostazı 
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sağlamak amacıyla %2 lidokain ve 1:125,000 epinefrin içeren solüsyonla infiltre 

edildi. Üst kapak kıvrım insizyonu kullanılan olgularda insizyon hattı cilt 

kıvrımlarına uygun şekilde yapıldı. Bunu takiben müsküler tabaka arkasındaki 

avasküler plandan ilerlenerek üst ve lateral orbita rimine ulaşıldı. Orbita kenarında 

periost insizyonu uygulanarak periorbita diseke edildi ve tüm superior ve lateral 

subperiostal alan ortaya çıkartıldı. Cerrahi sırasında temporal fossaya doğru 

periost kaldırılmak suretiyle temporal fossaya girilmedi ve bu sayede aşırı 

vasküler bir yapı gösteren bu alan korunarak, oluşabilecek muhtemel bir kanama 

önlenmiş oldu. Orbita ekartörleri yardımıyla orbita yumuşak dokuları ve bulbus 

mediale doğru ekarte edilerek orbita dış duvarı ile orbita kapsamı arasında 

oluşturulan açıklıktan ilerletilen yüksek devirli mikromotor tur sistemi 

kullanılarak geniş bir dış duvar dekompresyonu gerçekleştirildi. İlk önce, frontal 

ve zigomatik kemiklerin lakrimal fossayı oluşturulan kısımları, frontozigomatik 

fissürden superior orbital fissüre doğru, mikromotor tur sistemi ile inceltildi ve 

lakrimal bezin herniasyonu için yer hazırlandı. Lateralde ince bir dış orbita rimi 

bırakacak şekilde zigomatik kemik korpusu turla alınarak edilerek orbita 

posterolateralinde sfenoidin büyük kanadının oluşturduğu kalın kemik orta 

kranium fossasının dura materine kadar alındı ve bu esnada dura materi 

zedelememeye özen gösterildi. Son olarak, altta inferior orbita fissürü etrafında 

bulunan zigomatik ve maksiller kemik alındı. Rektus kasları korunarak 

periorbitaya insizyonlar yapıldı ve orbita yağ dokusunun ve lakrimal bezin 

oluşturulan yeni alana doğru herniasyonu sağlandı. Dış duvar 

dekompresyonundan sonra alt duvar eksizyonu planlanmış olgularda alt kapağa 
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uygulanan lateral kantus kantolizisini takiben transkonjonktival insizyonla alt 

orbita rimine ulaşıldı ve periost insizyonu yapıldı. Maksiller sinüs tavanındaki 

kemik doku, infraorbital sinir medial ve lateralinde, sinir dokusuna zarar 

vermeyecek şekilde, keski-çekiç, punch ve klempler aracılığı ile tamamen 

alınarak orbita kapsamının maksiller sinüse doğru prolabe olması sağlandı. Yağ 

eksizyonu uygulanan olgularda ise özellikle inferolateral bölgedeki yağ dokuları 

hemoraji kontrolü ile eksize edildi. Dış ve alt duvardaki kemik ve yağ 

eksizyonunu takiben bu bölgelerde periost rim kenarında 4/0 vikril ile kapatıldı. 

Cilt altı 5/0 vikril ile, cilt 6/0 prolen ile kapatılarak operasyon sonlandırıldı.    

       Transkarünküler yolla orbita iç duvar dekompresyonunun yapıldığı 

durumlarda, medial orbita 3 ml %2 lidokain ve 1:125,000 epinefrin içeren 

solüsyonla anterior etmoidal blok yapacak şekilde infiltre edildi. Bleforostanın 

takılmasını takiben karünkülün medial 1/3’ü ile lateral 2/3’ünün birleştiği yere 

insizyon yapıldı. Wescot makas ile insizyon aşağı ve yukarı uzatılarak yaklaşık 

12mm’lik bir açıklık sağlandı. Karşımıza çıkan karünkül derininde bulunan kalın 

ve fibröz doku altında posterior lakrimal krest görüldü. Medsenbaum makasın ucu 

medial orbita duvarında posterior lakrimal krestin hemen arkasına yönlendirildi ve 

burada açılarak periost ortaya çıkarılacak şekilde künt diseksiyon uygulandı. Daha 

geniş ve rahat bir alanda çalışmak ve periostun daha iyi görülmesi amacıyla 

malleable retraktör ile göz küresi ve orbita içeriği laterale doğru deviye edildi. 

Posterior lakrimal kreste paralel olacak şekilde periost insizyonu yapıldı ve periost 

elevatörü ile arkaya doğru subperiostal diseksiyon uygulandı. Cerrahi alan 

yukarıda ve altta orbita retraktörleri konularak genişletildi. Anterior ve posterior 
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etmoid arter görülerek bipolar koter ile koterize edildi. Orbita iç duvarı periost 

elevatörü ile kırılarak Takahagi forsepsi ile alındı. Etmoid sinus hücreleri 

temizlendi. Kemik açıklık medialde maksiller ve etmoid kemik tarafından 

oluşturulan orbita tabanı medialine önde ise maksillanın kalın frontal çıkıntısına 

kadar genişletildi. Medial rektus korunarak periorbitaya insizyonlar yapıldı ve yer 

yer makas ile eksize edildi. Hemoraji kontrolünü takiben ortaya çıkan periorbita 

yağ dokusunun oluşturulan kemik açıklığa prolabe olması sağlandı. Konjonktival 

kesi 6/0 vikril ile tek tek sütüre edildi.  

3.2. İstatistik Analiz 

 

       Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 istatistik paket programında yapıldı. 

Sürekli ve kesikli sayısal değişkenlerin dağılımının normal dağılıma uygun 

dağılıp dağılmadığı Kolmogorov-Smirnov testiyle varyansların homojenliği ise 

Levene testiyle araştırıldı. Tanımlayıcı istatistikler sürekli ve kesikli sayısal 

değişkenlerin ortalama ± standart sapma veya medyan (minimum-maksimum) 

şeklinde, nominal değişkenler ise gözlem sayısı ve (%) biçiminde ifade edildi.   

       Gruplar arasında ortalama değerler yönünden farkın önemliliği Tek Yönlü 

Varyans Analizi (One-Way ANOVA) ile değerlendirildi. Gruplar arasında 

medyan değerler yönünden farkın önemliliği bağımsız grup sayısı iki olduğunda 

Mann Whitney U testiyle ikiden fazla grup arasındaki farkın önemliliği ise 

Kruskal Wallis testiyle incelendi. Kruskal Wallis test istatistiği sonuçlarının 

önemli bulunması halinde Conover’in parametrik olmayan çoklu karşılaştırma 

testi kullanılarak farka neden olan durum(lar) tespit edildi. Nominal değişkenler 
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Pearson'un Ki-Kare, Fisher'in Kesin Sonuçlu veya Olabilirlik Oran testi 

kullanılarak değerlendirildi. Gruplar içerisinde pre- ve post-op medyan Hertel 

düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olup olmadığı Wilcoxon İşaret 

testiyle diplopi insindansında istatistiksel olarak anlamlı değişim olup olmadığı 

ise McNemar testiyle araştırıdı.  

Aksi belirtilmedikçe p<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi. Ancak, olası tüm çoklu karşılaştırmalarda Tip I hatayı kontrol edebilmek 

için Bonferroni Düzeltmesi yapıldı.  

4. BULGULAR 

 

       69 erkek 101 kadın olgu olmak üzere 170 olgunun medikal dosyaları 

retrospektif olarak incelendi. 9 olgu exitus, 12 olgu ise düzenli takibinin olmaması 

nedeniyle çalışma dışında bırakıldı. 149 olgunun 248 gözü çalışmaya dahil edildi. 

Bu olguların %41,6 inde tiroid hastalığı yönünden aile hikâyesi pozitifti. 149 

olgunun 120’ sinin (%80,5) preoperatif steroid tedavisi almış olduğu saptandı. 

Cerrahi öncesinde hastaların 117 sinde (%78,5) sigara kullanım öyküsü mevcuttu.  

Olguların demografik ve klinik özellikleri Tablo 3 de verilmiştir.  
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Tablo 3. Olguların demografik ve klinik özellikleri  

Değişkenler n=170 

Tanı yaşı (yıl)  39,0±13,3 

Tanı yaşı aralığı (yıl) 5-80 

Cinsiyet   

Erkek  69 (%40,5) 

Kadın  101 (%59,5) 

Operasyon yaşı (yıl) 42,3±13,2 

Operasyon yaş aralığı (yıl) 14-81 

Operasyon tipi n: 248 göz 

İç-Alt 15 (%6) 

İç-Dış 181 (%72,9) 

İç-Dış-Alt 39 (%15,7) 

Diğer  13 (%5,2) 

KON  

Yok 157 (%63,3)  
Var 91(%36,6)  
Son durum   

Takipte 149 (%87,6)  
Exitus  9 (%5,2)  
Takip dışı 12 (%7)  
 

       Çalışmaya dahil edilen 248 gözün 181’ inde iç-dış iki duvar dekompresyonu, 

39’ınde iç-dış-alt 3 duvar dekompresyonu 15’ inde iç-alt 2 duvar dekompresyonu 

uygulandığı,  2 gözde sadece orbital yağ eksizyonu, 1 gözde iç duvar 

dekompresyonu, 10 gözde yağ eksizyonu ile kombine dış duvar 

dekompresyonunun yapıldığı görüldü, bu olgular diğer olarak adlandırıldı. Farklı 

cerrahi metodların uygulanmış olduğu bu 4 gruptaki olguların tanı yaşı, operasyon 

yaşı, takip süresinin ve cinsiyet dağılımının benzer olduğu saptandı (Tablo4).  
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Tablo 4. Operasyon türlerine göre gözlemlerin demografik özellikleri 

 (n: göz sayısı) 

Değişkenler 
İç-Alt 

(n=15) 

İç-Dış 

(n=181) 

İç-Dış-Alt 

(n=39) 

Diğer 

(n=13) 
p-değeri 

Tanı yaşı (yıl) 39,7±10,8 37,4±13,6 43,9±9,7 40,9±20,1 0,237 

Cinsiyet     0,451 

Erkek 3(%30,0) 43 (%40,5) 12 (%50) 3 (%33,3)  

Kadın 7 (%70,0) 63 (%59,4) 12 (%50) 6 (%66,6)  

Takip süresi  4 (2-20)   6 (1-17)   6,5 (2-16)  6 (3-10)    0,158 

Operasyon yaşı (yıl) 42,1±12,1 40,5±13,2 48,4±10,5 45,6±17,9 0,082 

 

       Cerrahi endikasyon açısından farklı cerrahi yöntemler incelendiğinde; iç-dış 

iki duvar dekompresyonu uygulanan 181 gözün 59’ınde (%32,6), iç-dış-alt 3 

duvar dekompresyonu uygulanan 39 gözün 25’sinde (%64,1), iç-alt 2 duvar 

dekompresyonu uygulanan 15 gözün 5’inde (%33,3) KON varlığı gözlendi. İç-

dış-alt 3 duvar dekompresyon cerrahisinin KON varlığında anlamı olarak daha sık 

tercih edilmiş olduğu saptandı (Tablo5). İç-dış 2 duvar dekompresyonu uygulanan 

181 gözün 112’sinde (%61,8) diğer olarak adlandırılan dış duvar ve yağ 

eksizyonu uygulanan 13 gözün 11’inda (%84,6) kozmetik nedenlerle cerrahinin 

gerçekleştirildiği saptandı. Farklı cerrahi yöntemlerin endikasyon dağılımı Şekil 

3’ de özetlenmiştir. 
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Şekil 3: Farklı Cerrahi Yöntemlerin Endikasyon Dağılımı  

 

 

Tablo 5. Operasyon Türlerine KON Sıklığı 

Değişkenler 
İç-Alt 

(n=15) 

İç-Dış 

(n=181) 

İç-Dış-Alt 

(n=39) 
Diğer (n=13) p-değeri 

KON 5 (%33,3)a,d 59 (%32,6)a,c,f 25(%64,1)c,d,e 2 (%15,3)b,e,f <0,001 

      

a: İç-Alt grubu ile İç-Dış grubu arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsız (p:0,942), b: İç-Alt 

grubu ile Diğer grubu arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsız (p:0,274), c: İç-Dış grubu ile İç-

Dış-Alt grubu arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p<0,001), d: İç-Alt grubu ile İç-Dış-Alt 

grubu arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p<0,001), e: İç-Dış-Alt grubu ile Diğer grubu 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p:0,002) f: İç-Dış grubu ile Diğer  grubu arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamsız (p:0,201) 

 

 

       Preoperatif ve postoperatif Hertel eğerleri açısından farklı cerrahi yöntemler 

hem grup içi hem gruplar arası karşılaştırıldı. Uygulanan 4 farklı cerrahi yöntemin 

tamamında postoperatif Hertel değerlerinin anlamlı olarak daha düşük olduğu 
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görüldü. İç-alt 2 duvar ve iç-dış-alt 3 duvar dekompresyon cerrahisinin Hertel 

düzeyinde benzer azalma sağladığı (p:0,09) saptandı. Hertel düzeyindeki düşüş 

açısından bu iki yöntemin iç-dış iki duvar ve diğer olarak adlandırılan 

dekompresyon cerrahisinden daha başarılı olduğu belirlendi. Tablo 6 da ortalama 

preoperatif ve postoperatif Hertel değerleri ve Hertel deki ortalama azalma 

miktarları özetlenmiştir.(Şekil 4)  

 

 

 

Şekil 4: Farklı Cerrahi Grupların Preoperatif Postoperatif Hertel Değerleri 
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Tablo 6. Gruplara göre pre- ve post-op Hertel Ölçümleri (mm)  

 n Preoperatif Postoperatif p-değeri† Değişim p-

değeri 

‡ 

HERTEL      <0,001 

İç-Alt 15 26.8 ± 3.3 

(22-32) 

19 ± 3.4  

(13-25) 

<0,001 7.8 ± 1.9(4-11)a,b,f  

İç-Dış 181 25.9±3.3   

(19-35) 

20.1±2.6 

(14-27) 

<0,001 5.7 ± 2.7 (1-13)a,c,d  

İç-Dış-Alt 39 27±3.3       

(20-35) 

20.1±3.8 

(13-28) 

<0,001 6.9±2.7 (3-14)c,e,f  

Diğer  13 23.6 ±1.8   

(21-27) 

19.9±2.1  

(16-23) 

0,002 3.7±1.6 (2-6)b,d,e  

† Gruplar içerisinde pre- ve post-op ölçümler arasında yapılan karşılaştırmalar, Wilcoxon İşaret 

testi, Bonferroni Düzeltmesine göre p<0,0125 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi, ‡ Gruplar arasında pre-op'a göre post-op Herteldeki azalma miktarları yönünden yapılan 

karşılaştırmalar, Kruskal Wallis testi, a: İç-Alt grubu ile İç-Dış grubu arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı (p<0,001), b: İç-Alt grubu ile Diğer grubu arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı (p<0,001), c: İç-Dış grubu ile İç-Dış-Alt grubu arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

(p=0,030), d: İç-Dış grubu ile Diğer grubu arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p=0,003), e: 

İç-Dış-Alt grubu ile Diğer grubu arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p<0,001) f: İç-Alt  

grubu ile iç-dış-alt grubu arasındaki fark istatiksel olarak anlamsız(p:0,09) 

 

       Primer pozisyonda cerrahi sonrası yeni ortaya çıkan diplopi açısından farklı 

cerrahi yöntemler değerlendirildi (Tablo 7). İki gözüne farklı cerrahi uygulanmış 

olan olgular bu değerlendirmelere dahil edilmedi. Preoperatif primer pozisyonda 

diplopisi olmayan olgular incelendiğinde iç-dış 2 duvar dekompresyonu 

uygulanan 85 olgunun 5 sinde  (%5,8), iç-alt  duvar dekompresyonu uygulanan 6 

olgunun 1 inde (%16,7), iç-dış-alt  duvar dekompresyonu uygulanan 16 olgunun 4 

ünde (%25)  primer pozisyonda yeni gelişen ve erken postoperatif dönemde 

düzelmeyen diplopi varlığı saptandı. İstatistiksel anlamda iç-dış 2 duvar 

dekompresyon cerrahisinin iç-dış-alt  duvar cerrahisinden daha düşük oranda 

primer pozisyonda yeni diplopiye neden olduğu görüldü (p:0,031). Primer 

pozisyonda yeni diplopi açığa çıkan olgulardan iç-alt 2 duvar grubundaki tek 
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olguya, iç-dış 2 duvar grubunda 4 olguya iç-dış-alt 3 duvar grubunda 2 olguya 

şaşılık cerrahisi uygulanırken, iç-dış 2 duvar grubunda 1, iç-dış-alt 3 duvar 

grubunda 2 olguya prizmatik cam verildi. Preoperatif primer pozisyon diplopisi 

olan olgulardan iç-alt 2 duvar ve iç-dış-alt 3 duvar dekompresyon cerrahisi 

uygulanan gruplarda birer, iç-dış 2 duvar dekompresyon cerrahisi grubunda ise 2 

olguda primer pozisyondaki diplopinin gerilemiş olduğu izlendi. Bu olgular 

sayılarının az olması nedeniyle istatiksel olarak değerlendirilmedi (Tablo 7) (Şekil 

5). 

 

 

Şekil 5: Farklı Cerrahi Grupların Primer Pozisyonda Yeni Gelişen Diplopi Oranları 
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TABLO 7. Gruplara göre pre- ve post-op diplopi durumları 

 

 n Preop 

Diplopi 

Preop 

Diplo 

pi (-) 

Olgu 

Postop 

diplopi 

p † *Düzelen     

Diplopi 

**Düzel 

meyen 

diplopi 

Yeni Gelişen 

Diplopi 

oranı 

p-‡ 

Diplopi         0,553 

İç-Alt 7 1(%14,3) 6 1(%14,3) 1,00 1 0 1/6 (%16,7)b,c  

İç-Dış 99 14(%14,1) 85 17(%17,2) 0,68 2 12 5/85(%5,8)a,c  

İç-Dış-

Alt 

20 4 (%20,0) 16 7(%35) 0,21 1 3 4/16(%25)a,b  

Diğer  6 0 6 0      

          

† Gruplar içerisinde pre- ve post-op ölçümler arasında yapılan karşılaştırmalar, McNemar testi, Bonferroni Düzeltmesine 
göre p<0,0125 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi, ‡ Gruplar Arasında post-op dönemde yeni gelişen 

diplopi oranları yönünden yapılan karşılaştırma, Olabilirlik Oran testi. a. İç-Dış grubu ile İç-Dış-Alt grubu arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı (p=0,031) b.İç-Alt grubu ile İç-Dış-Alt grubu arasındaki fark istatiksel olarak anlamsız (p=0,6) 
c.İç-Alt grubu ile İç-Dış grubu arasındaki fark istatiksel olarak anlamsız  (p=0,37)*Düzelen diplopi: Preoperatif dönemde 

mevcut olup postoperatif dönemde düzelen diplopi olguları **Düzelmeyen diplopi: Preoperatif dönemde mevcut olup 
postoperatif dönemde devam eden  diplopi olguları 

 

 

       KON’ lu olgularda farklı cerrahi yöntemlerin görme keskinliği üzerine etkisi 

analiz edildi (Tablo 8). İç-dış iki duvar ve iç-dış-alt üç duvar dekompresyon 

cerrahisinin görme keskinliğinde anlamlı artış sağladığı saptandı. İç-alt 2 duvar 

dekompresyon ve diğer grubunda klinik olarak görme keskinliği artışı görülse de 

istatiksel olarak anlamlı bulunmadı. Olgu sayısının yetersiz olmasının bu sonuca 

neden olduğu düşünüldü. Görme keskinliği artışı açısından gruplar arasında 

istatiksel anlamlı fark olmadığı görüldü. (Tablo 8). Başvuru anında ışık hissi (+) 

olan iki gözden iç alt iki duvar dekompresyon uygulananda postoperatif 1mps, iç 

dış alt üç duvar dekompresyon uygulanan gözde ise postoperatif 0,6 (Snellen) 

görme keskinliği belirlendi. Işık hissi (-) olan iki olguda ise iç-dış 2 duvar 

dekompresyon sonrası postoperatif sırası ile 1 mps ve 3mps görme keskinliği 

saptandı (resim 1-2). Bu dört olgudan iç dış alt üç duvar dekompresyon uygulanan 

ve postoperatif 0,6 (Snellen) görme keskinliği düzeyine ulaşan olgu dışında diğer 
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olgularda RAPD’nin gerilemediği ve renkli görmenin 0/20 düzeyinde kaldığı 

görüldü. 

 

 

Resim 1: Sağ Göz Görme Keskinliği Tam / Sol Göz Görme Keskinliği Işık hissi 

(+) olan Unilateral KON (+) olguda iç dış alt üç duvar dekompresyon cerrahisi 

sonrası postoperatif Sol Göz Görme keskinliği: 0.6  

 

 

 

 



42 

 

 

Resim 2: Sağ Göz Görme Keskinliği 1 mps  / Sol Göz Görme Keskinliği Işık 

hissi (-) olan KON (+) olguda bilateral iç-dış 2 duvar dekompresyon sonrası 

postoperatif Sağ Göz Görme keskinliği: 0.6 Sol Göz Görme Keskinliği: 3mps 

 

Tablo 8. KON + gözler içerisinde gruplara göre pre- ve post-op görme 

keskinlikleri (LogMar) 

 N Pre-op Post-op  p-değeri† Değişim p-değeri ‡ 

Gruplar       0,181 

İç-Alt 5 0,74±1,30 0,08±0,18 0,260 -0,66±1,13  

İç-Dış 59 0,52±0,70 0,19±0,38 <0,001 -0,33±0,53  

İç-Dış-Alt 25 0,78±0,79 0,18±0,42 <0,001 -0,60±0,60  

Diğer  2  0,18 0,00 - -  

† Gruplar içerisinde pre- ve post-op ölçümler arasında yapılan karşılaştırmalar, Bağımlı t-testi, 

Bonferroni Düzeltmesine göre p<0,00625 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi, ‡ 

Gruplar arasında pre-op'a göre görme keskinliğindeki değişim yönünden yapılan karşılaştırmalar, 

Tek Yönlü Varyans Analizi (One-Way ANOVA), Bonferroni Düzeltmesine göre p<0,025 için 

sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

 

 

 

       Dekompresyon cerrahisine bağlı olarak sadece iç-dış-alt 3 duvar 

dekompresyon cerrahisi geçirmiş bir olguda cerrahi sonrası ilk gün görmeyi tehdit 
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eden intraorbital hemoraji saptandı ve cerrahi olarak hemoraji drene edildi, bu 

olgu dışında ameliyata bağlı komplikasyona rastlanmadı. 

5. TARTIŞMA 

        

       GO proptozis, kapak ödemi, kapak retraksiyonu, konjonktiva kızarıklığı 

kemozis, ekspojür keratopati, kornea ülserasyonu, göz dışı kas fonksiyon 

bozuklukları ve kompresif optik nöropati gibi farklı klinik tablolar ile karşımıza 

çıkabilmektedir (6-11). Hastalığın izleminde saptanabilen bu farklı klinik 

bulguları, orbita hacmini sınırlayan sert kemik yapı içinde inflamasyon nedeniyle 

artan yumuşak doku hacminin meydana getirdiği mekanik etkiyle açıklamak 

mümkündür. Bu nedenle bazı olgularda kemik orbitanın genişletilmesi ve veya 

orbital yağ doku rezeksiyonu geri dönüşümsüz hasarın önüne geçmek için zorunlu 

hale gelir ki bu tedavi orbita dekompresyon cerrahisi olarak adlandırılır ve ilk 

olarak 1911 yılında tarif edilmiştir (159). 

       İlk tanımlanan teknikler orbitanın sadece tek duvarını eksize etmeye yönelik 

yaklaşımlardır. İlk orbita dekompresyon tekniğini 1911 yılında Dollinger (159) 

tarafından Kronlein insizyonunu kullanılarak lateral orbita duvarının eksizyonu 

şeklinde tanımlanmıştır. Graves oftalmopatiye bağlı proptozisi düzeltmek 

amacıyla Naffziger (161) 1930 yılında orbita tavan eksizyonunu, Sewall (162) 

1936’da medial duvar eksizyonunu, Hirsch ve Urbanek (163) ise orbita taban 

eksizyonunu tarif etmiştir.  

       Walsh ve Ogura (164) 1954 yılında transantral yolla orbita taban ve medial 

duvar eksizyonunu tanımlamıştır. Bu cerrahide Caldwell-Luc insizyonu 
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uygulanarak maksiller sinüsten orbita taban ve medial duvarına ulaşılıp, orbita 

kapsamı maksiller ve etmoidal sinüslere doğru dekomprese edilmektedir. Bu 

teknik daha önce Sewell’in tarif ettiği medial duvar dekompresyonu ile Hirsch ve 

Urbanek’in tanımladığı orbita taban eksizyonunu kombine etmiş ve proptoziste 4-

7 mmlik düzelme sağlamıştır. Diğer yöntemlere nazaran daha efektif bir 

dekompresyon sağlayan Walsh-Ogura yöntemi bu dönemde malign 

ekzoftalmusun tedavisinde tercih edilen basit, etkili, kalıcı ve fonksiyonel olarak 

başarılı bulunmuştur. 

       Günümüzde orbita dekompresyon cerrahisinin, yaklaşık 90 yıllık bir 

geçmişine rağmen, hem teknikleri hem de endikasyonları değişmektedir. Orbita 

dekompresyonu, 1980’lere kadar sadece görmeyi tehdit eden kompresif optik 

nöropati veya medikal tedavi ile tarsorafiye cevap vermeyen ekspojür 

keratopatiye son çare olarak uygulanırken, özellikle son 20 yılda, gelişen cerrahi 

teknikler ve enstrumanlar sayesinde daha az semptomatik olan veya kozmetik 

rahatsızlık oluşturan proptozisin tedavisinde kullanılan bir yöntem olmuştur. 

       Bu çalışmada farklı endikasyonlarla uygulanan orbita dekompresyon cerrahi 

yöntemleri retospektif olarak incelenmiş ve uzun dönem sonuçları irdelenmiştir. 

Çalışma iç-dış 2 duvar, iç-alt 2 duvar ve iç-dış-alt 3 duvar dekompresyon 

cerrahilerinin GO hastalarında Hertel düzeyinde gerileme ve görsel fonksiyonları 

düzeltmede etkin ve güvenilir tedavi seçenekleri olduğunu göstermektir.  

       Çalışmamıza dahil edilen 149 olgunun (88 kadın, 61 erkek) tanı yaşı 

ortalaması 39±13,3 yıl olarak saptanmıştır. Kadınların erkeklere oranının 3:2 
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olduğu görülmüştür. Erkeklerin tanı yaşı ortalaması 44,4±12,6 yıl iken kadınların 

35,5±11,7 olarak bulunmuştur. Bu bulgular literatürle uyumludur (2,4, 27-29). 

       Dekompresyon cerrahisinin planlanmasında iki önemli faktör KON varlığı ve 

proptosiz düzeyidir. Orbita medial duvarının orbita apeksine olan yakın 

komşuluğu nedeniyle KON düşünülen hastalarda orbita medial duvarına yönelik 

cerrahi girişimler daha öncelikli düşünülmektedir (160,167). Diğer taraftan temel 

endikasyonun kozmetik olarak sıkıntı yaratan ekzoftalmus olduğu hastalarda 

lateral duvar dekompresyonu ile birlikte yağ eksizyonu daha sık tercih 

edilmektedir (160,167). Lateral duvar dekompresyonunun düşük post operatif 

diplopi ve komplikasyon riski bu tercihin temel sebebidir, eğer proptosizde yeterli 

bir düzelme sağlanamayacağı düşünülüyor ise medial ve veya inferior duvar 

dekompresyonu eklenebilir (160). Çalışmamızda ; iç-dış iki duvar dekompresyonu 

uygulanan 181 gözün 59’unde (%32,6), iç-dış-alt 3 duvar dekompresyonu 

uygulanan 39 gözün 25’inde (%64,1), iç-alt 2 duvar dekompresyonu uygulanan 15 

gözün 5’inde (%33,3) KON endikasyonu ile cerrahinin gerçekleştirildiği 

görülmüştür. İç-dış-alt 3 duvar dekompresyon cerrahisinin KON varlığında 

anlamı olarak daha sık tercih edilmiş olduğu saptanmıştır. İç-dış 2 duvar 

dekompresyonu uygulanan 181 gözün 112’sinde (%61,8) diğer olarak adlandırılan 

grupta 13 gözün 11’inde (%84,6) kozmetik endikasyonlar ile cerrahinin 

uygulandığı görülmüştür. Bu bulgular literatür ile kısmen uyumlu olmakla birlikte 

kliniğimizde KON varlığında iç-dış-alt 3 duvar dekompresyon cerrahisinin daha 

sık tercih edildiği görülmektedir. Son yıllardaki eğilime paralel şekilde bu 
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çalışmada da kozmetik nedenli uygulanan dekompresyon cerrahilerinin olguların 

önemli bir kısmını oluşturduğu görülmektedir.  

       Dekompresyon yapılan duvar sayısı ile proptozisin gerilemesi arasında 

korelasyon mevcuttur. Ortalama her duvar dekompresyonunun orbitada 2-3 

mmlik bir ekspansiyon sağladığı gösterilmiştir. Retrospektif çalışmalarda sadece 

lateral duvar dekompresyonunun proptoziste 2-3 mm, alt ve iç duvar 

dekompresyonunun 4-6 mm, 3 duvar dekompresyonunun 8 mm, 4 duvar 

dekompresyonunun ise 12-14 mmlik gerileme sağladığı belirlenmiştir (165, 166). 

Çalışmamızda uygulanan 4 farklı cerrahi yöntemin tamamında postoperatif Hertel 

değerlerinin anlamlı olarak daha düşük olduğu görüldü. İç-alt 2 duvar ve iç-dış-alt 

3 duvar dekompresyon cerrahisinin Hertel düzeyinde benzer azalma sağladığı 

(p:0,09) saptandı. İç-alt 2 duvar dekompresyonunun Hertel değerinde ortalama 7,8 

mm, İç-dış-alt 3 duvar dekompresyon cerrahisinde Hertelde ortalama 6,9 mm, iç-

dış 2 duvar dekompresyon cerrahisinde ortalama 5,7 mm lik azalma sağlandığı 

belirlendi. İç-dış 2 duvar dekompresyon cerrahisinde sağlanan retropulsiyon 

düzeyleri literatürle benzerdi (167, 185, 186). İç-alt 2 duvar dekompresyon 

cerrahinde sağlanan retropulsiyon düzeyi ise literatürde belirtilene göre daha 

yüksekti (165,166,168-172). Bunun farklı cerrahi maniplasyonlar nedeniyle 

gerçekleşmesi olasıdır. Çalışmamızda 3 duvar cerrahisinin KON varlığında daha 

sık tercih edilmesi ve KON (+) olgularda orbitadaki fibrotik sürecin daha belirgin 

olması nedeniyle bu grupta retropulsiyon düzeyinin istatiksel anlamlı olmasa da 

iç-alt 2 duvar dekompresyon cerrahisine göre daha düşük olduğu düşünüldü 

(28,107). Literatürde optik sinir tutulumu olan GO hastalarında sağlanan ortalama 
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retropulsiyon miktarı 3 duvar orbita dekompresyonu ile 6,4 mm olarak bildirilmiş 

olması (198) bu görüşümüzü destekler niteliktedir. Bununla birlikte iç-dış-alt 3 

duvar dekompresyon grubundaki retropulsiyon miktarı ile literatürde belirtilen 

değerler arasında belirgin farklılık yoktu (165,166, 171-173). Çalışmamızda 

lateral duvar dekompresyonu ile tek başına yağ dekompresyonu uygulanan olgular 

diğer olarak adlandırılmıştır ve bu olgularda ortalama 3,7 mm lik bir retropulsiyon 

sağlandığı görülmüştür bu değer literatürde belirtilen değerlerle benzerdi (190-

195).  

       Çalışmamızda iç-alt 2 duvar dekompresyon cerrahisi sonucu yeni gelişen 

primer pozisyonda diplopi oranının %16,7 olduğu görülmüştür. Bu oran 

literatürde belirtilen oranlarla benzerdir (169,170). Transkonjonktival 

inferomedial duvar dekompresyonunun inferomedial orbital desteğin korunmadığı 

bir çalışmada postoperatif yeni ortaya çıkan diplopi oranı %13 oranında 

verilmiştir (173). Bunun yanı sıra transkonjonktival inferomedial duvar 

dekompresyonu ile lateral duvar dekompresyonunun birlikte uygulandığı iki 

çalışmada postoperatif yeni ortaya çıkan diplopinin ise % 1,8-12,5 arasında 

olduğu bildirilmiştir (171,172). Her iki çalışmada inferomedial orbital destek 

olarak tanımlanan etmoid ve maksiler sinüsün bileşkesi sağlam bırakılmasının 

diplopi oranındaki azalmaya olanak sağladığı vurgulanmıştır (171,172). 

Transkonjonktival inferomedial duvar dekompresyonu uygulanan ve postoperatif 

yeni ortaya çıkan diplopi oranı %14 olarak saptanan bir başka çalışmada ise 

preoperatif iç ve alt rektus kası genişleme düzeyinin postoperatif yeni ortaya çıkan 

diplopi ile ilişkili olduğu vurgulanmıştır (174). Endoskopik cerrahi aletlerinin ve 
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teknolojisinin gelişmesi ile birlikte 1990 yılında transnazal endoskopik orbita 

dekompresyonu tanımlanmıştır (175). Endoskopik dekompresyon cerrahisinde 

inferomedial orbital destek orbita tabanına ulaşmayı güçleştirmesi nedeniyle 

genelde korunamamaktadır ve farklı çalışmalarda %15-63 arasında değişen 

oranlarda postoperatif yeni ortaya çıkan diplopi bildirilmiştir (177-182). Bu 

durum yeni arayışları beraberinde getirmiş ve 2002 yılında orbita askı yöntemi 

tanımlanmıştır. Bu yöntemle periorbitanın iç rektus kasını destekleyen kısmı 

sağlam bırakılmıştır ve proptosiz düzeyindeki gerileme miktarının kontrol grubu 

ile benzer olduğu postoperatif yeni ortaya çıkan diplopinin ise %0 olduğu 

saptanmıştır (183). Aynı yöntemin uygulandığı bir başka çalışmada ise diplopi 

oranının %7,7 olduğu gösterilmiştir (184). Çalışmamızda bu orbita askı 

yönteminin uygulandığı bir olgu bulunmamaktadır. Bu çalışmada iç-dış-alt 3 

duvar dekompresyon cerrahisi sonucu yeni gelişen primer pozisyonda diplopi 

oranının %25 olduğu görülmüştür. Çalışmamızda iç-dış-alt 3 duvar dekompresyon 

cerrahisinin özellikle KON varlığında tercih edilmesinin bu orana neden olduğunu 

düşünmekteyiz zira KON (+) olgularda okuler motilite problemlerinin daha sık 

izlendiği bilinmektedir(28,107). Ayrıca bu olgularda görsel fonksiyonların 

baskılanmış olması preoperatif dönemde olguların diplopi durumunu net 

belirtememiş olmasına neden olmuş olabilir. 

       İç ve dış duvar dekompresyonunun uygulandığı dengeli orbita 

dekompresyonu tek veya asimetrik duvar eksizyonları sonucunda oluşan göz dışı 

kas dengesizliği ve diplopinin önüne geçmeyi amaçlamıştır (167). Bu yöntemle 

postoperatif diplopi insidansının azaldığını ve vurgulayan çalışmalar mevcuttur 
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(167, 185, 186). Literatürde iç ve dış duvar dekompresyonu ile ortaya çıkan 

postoperatif diplopi oranları %10-33 arasında yer almakla birlikte %33 lük oranı 

veren çalışmada değerlendirme sadece 9 hasta üzerinden yapılmıştır (186, 199, 

200). Çalışmamızda iç - dış 2 duvar dekompresyonu uygulanan olguların %5,8 

ünde yeni gelişen primer pozisyonda diplopi varlığı izlendi. Diğer cerrahi 

yöntemlerle karşılaştırıldığında iç - dış 2 duvar dekompresyon cerrahisinin ortaya 

çıkış amacına uygun şekilde daha az diplopi açığa çıkardığı görüldü. 

       KON’da dekompresyon cerrahisi kabul edilebilir yan etki profili ile hızlı bir 

rezolüsyon sağlamaktadır. Dekompresyon cerrahisinin persistan konjesyonu 

ortadan kaldırarak etki gösterdiği yoluyla düşünülmektedir. Dekompresyon 

cerrahisinin aktif immün atağı durdurmadığı, (118) ve cerrahi stresin immün atağı 

uyarabileceği literatürde belirtilmektedir (201). Farklı tekniklerin uygulandığı 

dekompresyon cerrahisi ile KON izlenen hastalarda görsel fonksiyonlarda %70-95 

oranında iyileşme sağlandığı gösterilmiştir (168-170, 190, 202-205). 

Dekompresyon sonrası optik nöropati relapslarının olabileceği ve ek 

dekompresyon cerrahisi gerekebileceği de vurgulanmaktadır (203). Orbita medial 

duvarının orbita apeksine olan yakın komşuluğu nedeniyle KON düşünülen 

hastalarda orbita medial duvarına yönelik cerrahi girişimler daha öncelikli 

düşünülmektedir (160,167). Sadece optik kanalın dekompresyonu ile hem 

postoperatif diplopi sıklığı azalmakta hem de etkin sonuçlar alınabilmektedir 

(202). Transkonjonktival inferomedial duvar dekompresyonu ile lateral duvar 

dekompresyonunun birlikte uygulandığı iki çalışmada üç duvar 

dekompresyonunun KON tedavisinde etkin olduğu gösterilmiştir, (171,172). 
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Transkonjonktival inferomedial duvar dekompresyonu ile koronal inferomedial ve 

lateral duvar dekompresyonunu karşılaştıran bir çalışmada ise KON’ lu olguların 

%90’ nında görsel fonksiyonlarda iyileşme saptanmıştır (173). İç-dış dengeli 

orbita dekompresyonu ile KON (+) olgularda görsel fonksiyonlarda iyileşme 

görüldüğü bildirilmiştir (206,207). Çalışmamızda iç-dış iki duvar ve iç-dış-alt üç 

duvar dekompresyon cerrahisinin görme keskinliğinde anlamlı artış sağladığı 

saptandı. İç-alt 2 duvar dekompresyon ve diğer grubunda klinik olarak görme 

keskinliği artışı görülse de istatiksel olarak bu artış anlamlı değildi, bu sonuç bu 

gruplarda olgu sayısının az olması ile açıklanabilir. Görme keskinliği artışı 

açısından gruplar birbirine benzer olmakla birlikte iç-dış-alt grubundaki görme 

keskinliği artışı klinik açıdan daha yüksek olarak saptandı. Bu bulgu özellikle 

görme keskinliğinin çok düşük olduğu olgularda 3 duvar dekompresyonunun 

öncelikli düşünülmesi gerektiğini göstermektedir. Başvuru anında ışık hissi (+) 

olan iki gözden iç dış alt üç duvar dekompresyon uygulananda postoperatif 0,6 

(Snellen), iç alt iki duvar dekompresyon uygulanan gözde ise postoperatif 1 mps 

görme keskinliği belirlendi. Işık hissi (-) iç-dış 2 duvar dekompresyon uygulanan 

bir olguda postoperatif 1 mps bir olguda ise postoperatif 3 mps görme keskinliği 

saptandı. Son üç olguda RAPD’nin gerilemediği ve renkli görmenin 0/20 

düzeyinde kaldığı görüldü. Bu verilere dayanarak ışık hissi olmayan hastalara da 

bir şans verilmesi gerektiğini düşünmekteyiz. Literatürde preoperatif optik atrofi 

varlığının postoperatif dönemde görme artışı için tahmini için bir kriter olmadığı 

bildirilmektedir ki çalışmamızda elde ettiğimiz bulgular bu düşünceyi destekler 

niteliktedir (170). 
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       Çalışmamızın en önemli kısıtlayıcı yanı retrospektif olmasıdır. Ayrıca 

çalışmamızda yer alan cerrahi gruplarda olgu sayısının heterojen dağılmış olması 

bazı verilerin istatiksel olarak net değerlendirilememesine yol açmıştır. Bu durum 

bir diğer önemli kısıtlayıcı faktördür. Çalışmamız iç-dış 2 duvar, iç-alt 2 duvar ve 

iç-dış-alt 3 duvar dekompresyon cerrahilerinin GO hastalarında Hertel düzeyinde 

gerileme ve görsel fonksiyonları düzeltmede etkin ve güvenilir tedavi seçenekleri 

olduğunu göstermektir. İç-dış 2 duvar dekompresyon cerrahisinin klinik olarak 

daha düşük oranda primer pozisyonda yeni diplopiye neden olduğu görülmüştür. 

Farklı cerrahi tekniklerin Hertel düzeyi, görsel fonksiyonlar ve postoperatif 

diplopi insidansını üzerine olan etkisini daha güvenilir olarak karşılaştırmak için 

prospektif randomize çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇ 

 

       GO proptozis, kapak ödemi, kapak retraksiyonu, konjonktiva enjeksiyonu, 

kemozis, ekspojür keratopati, kornea ülserasyonu, göz dışı kas fonksiyon 

bozuklukları ve kompresif optik nöropati gibi farklı klinik tablolar ile karşımıza 

çıkabilmektedir (6-11). Hastalığın izleminde saptanabilen bu farklı klinik 

bulguları, orbita hacmini sınırlayan sert kemik yapı içinde inflamasyon nedeniyle 

artan yumuşak doku hacminin meydana getirdiği mekanik etkiyle açıklamak 

mümkündür. Bu nedenle bazı olgularda kemik orbitanın genişletilmesi ve veya 

orbital yağ doku rezeksiyonu geri dönüşümsüz hasarın önüne geçmek için zorunlu 

hale gelir ki bu tedavi orbita dekompresyon cerrahisi olarak adlandırılır ve ilk 

olarak 1911 yılında tarif edilmiştir (158). 

       Çalışmamızda uygulanan 4 farklı cerrahi yöntemin tamamında postoperatif 

Hertel değerlerinin anlamlı olarak daha düşük olduğu görüldü. İç-alt 2 duvar ve 

iç-dış-alt 3 duvar dekompresyon cerrahisinin Hertel düzeyinde benzer azalma 

sağladığı (p:0,09) saptandı. İç-alt 2 duvar dekompresyonunun Hertel değerinde 

ortalama 7,8 mm, İç-dış-alt 3 duvar dekompresyon cerrahisinde Hertelde ortalama 

6,9 mm, iç-dış 2 duvar dekompresyon cerrahisinde ortalama 5,7 mm lik azalma 

sağlandığı belirlendi. 

       Çalışmamızda iç - dış 2 duvar dekompresyonu uygulanan olguların %5,8 inde 

yeni gelişen primer pozisyonda diplopi varlığı izlendi. Diğer cerrahi yöntemlerle 

karşılaştırıldığında istatiksel anlamlı şekilde iç - dış 2 duvar dekompresyon 
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cerrahisinin ortaya çıkış amacına uygun şekilde daha az diplopi açığa çıkardığı 

görüldü.  

       Çalışmamızda iç-dış iki duvar ve iç-dış-alt üç duvar dekompresyon 

cerrahisinin görme keskinliğinde anlamlı artış sağladığı saptandı. İç-alt 2 duvar 

dekompresyon ve diğer grubunda klinik olarak görme keskinliği artışı görülse de 

istatiksel olarak bu artış anlamlı değildi, bu sonuç bu gruplarda olgu sayısının az 

olması ile açıklanabilir. Görme keskinliği artışı açısından gruplar birbirine benzer 

olmakla birlikte iç-dış-alt grubundaki görme keskinliği artışı klinik açıdan daha 

yüksek olarak saptandı. Bu bulgu özellikle görme keskinliğinin çok düşük olduğu 

olgularda 3 duvar dekompresyonunun öncelikli düşünülmesi gerektiğini 

göstermektedir. Başvuru anında ışık hissi (+) olan iki gözden iç dış alt üç duvar 

dekompresyon uygulananda postoperatif 0,6 (Snellen), iç alt iki duvar 

dekompresyon uygulanan gözde ise postoperatif 1 mps görme keskinliği 

belirlendi. Işık hissi (-) iç-dış 2 duvar dekompresyon uygulanan bir olguda 

postoperatif 1 mps bir olguda ise postoperatif 3 mps görme keskinliği saptandı. 

Son üç olguda RAPD’nin gerilemediği ve renkli görmenin 0/20 düzeyinde kaldığı 

görüldü. Bu verilere dayanarak ışık hissi olmayan hastalara da bir şans verilmesi 

gerektiğini düşünmekteyiz. 

       Bu çalışmada farklı endikasyonlarla uygulanan orbita dekompresyon cerrahi 

yöntemleri retrospektif olarak incelenmiş ve uzun dönem sonuçları irdelenmiştir. 

Çalışma iç-dış 2 duvar, iç-alt 2 duvar ve iç-dış-alt 3 duvar dekompresyon 

cerrahilerinin GO hastalarında Hertel düzeyinde gerileme ve görsel fonksiyonları 

düzeltmede etkin ve güvenilir tedavi seçenekleri olduğunu göstermektir. Bununla 
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birlikte bizim düşüncemiz özellikle kozmetik endikasyonlarda diplopi oranının 

daha düşük olması nedeniyle iç-dış 2 duvar dekompresyon cerrahisi öncelikli 

olarak tercih edilmesi, şiddetli KON olgularında ise iç-dış-alt 3 duvar 

dekompresyonu uygulanmasıdır. 
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8. ÖZET 

TİROİD OFTALMOPATİ OLGULARINDA ORBİTA 

DEKOMPRESYON CERRAHİSİNDE FARKLI TEKNİKLERİN 

UZUN DÖNEM SONUÇLARI 

 

       Bu çalışmada farklı endikasyon ve yöntemlerle uygulanmış orbita 

dekompresyonu cerrahilerinin retrospektif olarak incelenmesi ve elde edilen uzun 

dönem sonuçların vrugulanması amaçlandı. 

       Bu amaçla 1994-2014 yılları arasında, Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz 

Hastalıkları Anabilim Dalı Oküloplastik ve Orbita Cerrahisi Biriminde orbita 

dekompresyonu uygulanan 170 tiroid oftalmopati olgusu retrospektif olarak 

değerlendirildi.  

       Preoperatif ve postoperatif Orbita BT ve/veya MR’ı ile koronal ve aksiyel 

kesitlerde inceleme yapıldı. Oküler motilite değerlendirmesi ve şaşılık derecesi 

Hess perdesi ve prizmatik camlar ile tespit edildi. Postoperatif dönemde yeni 

ortaya çıkan diplopi kaydedildi.  

       Orbita dekompresyonu sonrası preoperatif dönemde yapılan muayene ve 

tetkiklerin tekrarlandığı hastalarda elde edilen veriler preoperatif veriler ile 

karşılaştırıldı. 

       Preoperatif ve post operatif Hertel değerleri açısından farklı cerrahi yöntemler 

hem grup içi hem gruplar arası karşılaştırıldı. Uygulanan 4 farklı cerrahi yöntemin 

tamamında postoperatif Hertel değerlerinin anlamlı olarak daha düşük olduğu 

görüldü. İç-alt duvar ve iç-dış-alt duvar dekompresyon cerrahisinin Hertel 

düzeyinde benzer azalma sağladığı (p:0,09) saptandı. Hertel düzeyindeki düşüş 
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açısından iç-alt  duvar ve iç-dış-alt duvar dekompresyon cerrahisinin iç-dış iki 

duvar ve diğer olarak adlandırılan dekompresyon cerrahisinden daha başarılı 

olduğu belirlendi.  

       İstatistiksel anlamda iç-dış duvar dekompresyon cerrahisinin daha düşük 

oranda primer pozisyonda yeni diplopiye neden olduğu görüldü (% 5,8). 

       KON’ lu olgularda farklı cerrahi yöntemlerin görme keskinliği üzerine etkisi 

analiz edildi. İç-dış iki duvar ve iç-dış-alt üç duvar dekompresyon cerrahisinin 

görme keskinliğinde anlamlı artış sağladığı saptandı (p<0.001). İç-alt 2 duvar 

dekompresyon ve diğer grubunda klinik olarak görme keskinliği artışı görülse de 

istatiksel olarak anlamlı bulunmadı (p:0,26). Görme keskinliği artışı açısından 

gruplar birbirine benzer olmakla birlikte iç-dış-alt grubundaki görme keskinliği 

artışı klinik açıdan daha yüksek olarak saptandı (p:0,181). 

       Çalışma iç-dış 2 duvar, iç-alt 2 duvar ve iç-dış-alt 3 duvar dekompresyon 

cerrahilerinin GO hastalarında Hertel düzeyinde gerileme ve görsel fonksiyonları 

düzeltmede etkin ve güvenilir tedavi seçenekleri olduğunu göstermektir. 

Anahtar kelimeler; kompresif optik nöropati, tiroid, orbita dekompresyonu 
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9. SUMMARY 

LONG-TERM RESULTS OF DIFFERENT TYPES OF ORBITAL 

DECOMPRESSION SURGERY FOR THE TREATMENT OF THYROİD-

RELATED OPHTHALMOPATHY 

       In this study, we aimed to present long term results of different orbital 

decompression surgeries applied for different indications in tyroid-related 

orbitopathy. 

       This study was held in Gazi University School of Medicine Oculoplastic and 

Orbital surgery department. Between 1994 and 2014, different types of orbital 

decompression surgery was performed on 170 patients referred with thyroid-

related orbitopathy and results were evaluated retrospectically.  

       Preoperative and postoperative hess screen test, ocular motility analysis, full 

opthalmological examination, orbital CT scan and/or orbital MRI were performed. 

Preoperative and postoperative exam results were compared after orbital 

decompression surgery. 

       Postoperative proptosis reduction was statistically significant for each group. 

In terms of proptosis reduction, inferomedial 2 wall and inferomedial + lateral 

three wall orbital decompression surgery were similar to each other (p:0,09) and 

were superior to medial-lateral 2 wall and the others group. 

        Medial-lateral 2 wall orbital decompression surgery was shown to cause a 

lower rate of new onset primary position diplopia (5,8 %). 
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       It was shown that both medial lateral 2-wall and inferomedial + lateral 3-

wall techniques significantly improve visual functions in compressive optic 

neuropathy (p<0.001). 

       The results of this study indicate that all techniques produces an adequate 

visual improvement and orbital proptosis reduction with tolerable postoperative 

new onset diplopia in tyroid-related orbitopathy. 

Keywords; orbital decompression, compressive optic neuropathy, thyroid 
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