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1. GIRIS

Graves hastaligit (GH) tiroid bezinin diizensiz aktivitesi ve biiyiimesi ile
karakterize sik goriilen otoimmiin bir hastaliktir (1). Graves oftalmopati (GO) ise
GH’nin en sik ve en onemli tiroid dist bulgusudur. Goz tutulumu siklikla
hipertiroidi ile birlikte izlenmekle beraber, olgularin %10’ nunu 6tiroid hastalar
(oftalmik Graves hastalig1) ve kronik otoimmiin tiroidite bagli hipotiroidizmi olan
hastalar (Hasimato hastaligi) olusturmaktadir. (1,2). Graves hastalarinin ilk
muayenesi esnasinda GO goriilme orani literatiirde %25 oraninda bildirilmekle
birlikte, farkli ¢alismalarda hastaligin en hafif subklinik formlar1 da dikkate
alinacak olursa bu oranin %80’lere ¢iktig1 savunulmaktadir (3,4).

GO patogenezinden orbita bag dokusunun inflamasyonu ile birlikte
glukozaminoglikan (GAG) ve hyaluronik asit salinimi ve bu tablonun neden
oldugu orbita dokusundaki yeniden yapilanma sorumlu tutulmaktadir. Bu
inflamatuar siiregte, orbita fibroblastlarmin kilit rol oynadigi ve bu kompleks
immiin cevabi yonettigi gosterilmistir (5).

GO proptozis, kapak 6demi, kapak retraksiyonu, konjonktiva enjeksiyonu,
kemozis, ekspojilir keratopati, kornea iilserasyonu, goz dis1 kas fonksiyon
bozukluklar1 ve kompresif optik noéropati gibi farkli klinik tablolar ortaya
koyabilmektedir (6-11). Hastaligin izleminde saptanabilen bu farkli klinik
bulgulari, orbita hacmini sinirlayan sert kemik yapi1 i¢inde inflamasyon nedeniyle
artan yumusak doku hacminin meydana getirdigi mekanik etkiyle aciklamak

mUmkuindr.



GO’da tedavi endokrinoloji, oftalmoloji, radyoloji, niikleer tip ve radyasyon
onkolojisi uzmanlarinin birlikte ¢alismasini gerektiren multidisipliner bir konudur
ve tedavi se¢imi hastaligin aktivite ve ciddiyetinin degerlendirilmesine gore
planlanmaktadir. Hafif GO’da hastanin semptomlarini rahatlatmaya yonelik suni
g0z yas1 damlalari, prizmatik gozlik ve gilines gozliigii gibi lokal oftalmolojik
tedaviler 6n plana ¢ikmakla birlikte, orta-ciddi aktif oftalmopatide en 6nemli
tedavi segenegi steroidlerdir(12,13). GO’da cerrahi tedavi ise hastalarin ancak
%20 sinde gereklilik gostermektedir (14). Cerrahi tedavinin zamanlamasi ve belli
bir sira dahilinde yapilmasi 6nem tasimaktadir. GO’da cerrahi yontemler, optik
noropati, diplopi, korneal ekspojir ve kozmetik endikasyonlar ile orbital
dekompresyonu, sasilik ve kapak cerrahilerinden olusmaktadir. Cerrahi
uygulamalarda orbita dekompresyonu ilk sirada uygulanmakta bunu sasilik ve
kapak cerrahisi takip etmektedir(12).

Kozmetik olarak sikinti yaratan ekzoftalmus orbita dekompresyon cerrahisi
icin temel endikasyon olmakla birlikte, kompresif veya gerilmeye bagli optik
ndropati, belirgin kornea ekspojurd ile birlikte seyreden proptozis ve spontan glob
subluksasyonu diger endikasyonlari olusturmaktadir. Medikal tedavide amag
orbita i¢eriginin hacmini azaltmaya yonelikken, dekompresyon cerrahisi ile orbita
icerigi i¢in yeni bosluklar saglanmakta ve ekzoftalmusta 5-6 mm veya daha Uzeri
gerileme gergeklestirilebilmektedir(15,16). Dekompresyon cerrahisinin en sikinti
veren komplikasyonu diplopi olmakla birlikte bunu azaltmaya yo6nelik cerrahi

tekniklere yonelim de mevcuttur (17,18).



Bu ¢alismada tiroid oftalmopati hastalarinda farkli endikasyon ve yontemlerle
uygulanmis orbita dekompresyonu cerrahilerinin retospektif olarak incelenmesi ve

elde edilen uzun dénem sonuglarin vurgulanmasi amaglandi.

2. GENEL BILGILER

Graves oftalmopati (GO), Graves hastaliginin (GH) en sik ve en 6nemli
tiroid dis1 bulgusu olup orbitanin otoimmiin inflamatuar bir hastaligidir (1). GO
orbita inflamasyonu nedeniyle yumusak doku hacmindeki artisa eslik eden goz
dist kaslarda 6dem ve inflamasyon ile karakterizedir. Orbita hacmini sinirlayan
sert kemik yap1 i¢cinde inflamasyon sonucunda artan yumusak doku hacminin
meydana getirdigi mekanik etki hastalarda proptozis, kapak Odemi, kapak
retraksiyonu, konjonktiva enjeksiyonu, kemozis, ekspojlr keratopati, kornea
ilserasyonu, g6z dis1 kas fonksiyon bozukluklar1 ve kompresif optik néropati
gibi farkli klinik tablolara neden olmaktadir (6-11).

Graves hastalarinin ilk muayenesi esnasinda GO goriilme orani literatiirde
%25 oraninda bildirilmektedir. En hafif subklinik formlar ele alinacak olursa bu
oranin %80’lere yiikseldigi diistiniilmektedir. (3,4). Hastaligin seyri esnasinda
ise %50’ye varan oranlarda farkli ciddiyette klinik olarak saptanabilen goz
tutulumu izlenmektedir (19). G6z tutulumu siklikla hipertiroidi ile birlikte
izlenmekle beraber, 6tiroid hastalar (oftalmik Graves hastaligi) ve kronik
otoimmin tiroidite bagli tiroid fonksiyon bozuklugu olan hastalarda da

izlenebilmektedir (1,2). Otiroidinin saglanabilmesi oftalmopati seyrine olumlu



etki etmekle birlikte bu donemde de aktif oftalmopati goriilebildigi
bilinmektedir. Hipertiroidi ve hipotiroidinin ise oftalmopatiyi alevlendirdigi
gosterilmistir (20-22). Bu nedenle GO’da tedavi yonetimi tiroid disfonksiyonu
ve oftalmopati bulgularimin multidisipliner bir yaklasimla degerlendirilmesini
gerektirmektedir (23,24).

GO yillik insidans1 kadinlarda 16/100000 iken erkeklerde 2.9/100000 olarak
hesaplanmistir (4,25,26). Tablo hayatin ilk dekadindan sekizinci dekadina kadar
ortaya ¢ikabilmekle birlikte, ortalama goriilme yas1 43-52 yil olarak bildirilmistir
(4). Kadinlarda GO daha sik goriilmekte ancak etkilenen erkeklerde daha hizli ve
daha ciddi ilerleme gostermektedir (2,27-29). Ciddi hastalik siklikla aktif
donemde gorilmekle beraber, hastalik aktivite ve ciddiyeti her zaman es zamanli
ve esit diizeyde goriilmeyebilir, tedavi se¢imi hastaligin aktivite ve ciddiyetinin
degerlendirilmesine gore planlanmaktadir (12,28,30).

2.1. Graves Oftalmopati Etyopatogenezi

Giiniimiizde GO’nin genetik ve ¢evresel faktorlerinde katkisiyla ortaya ¢ikan
kronik otoimmun nflamatuar bir hastalik oldugu diisiiniilmektedir.

2.1.1 Genetik Faktorler: GH etyolojisinde genetik faktorlerin 6nemli bir rol

oynadig1 bilinmektedir. GH insidansinin aile iiyeleri arasinda daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (31,32). Danimarka’da yapilan popiilasyon tabanli bir ¢alismada,
monozigot ikizlerde %35 birlikte goriilme orani izlenirken dizigot ikizlerde %3
birlikte goriilme orani saptanmistir (31,32). GO ise Asya irkina oranla Avrupa

irkinda daha siktir goriilmektedir (33). Graves hastalarinin Gtiroid 1. ve 2. derece



akrabalarmi ele alan bir caligmada Otiroid akrabalarin %33’tinde GO bulgular1
oldugu belirlenmistir (34). Literatirdeki birgcok c¢alisma ise GH ile iliskili
olabilecek genlere odaklanmistir. HLA-DR3, CTLA4, PTPN22 CDA40, IL-2RA,
FCRL3, IL-23R genleri immin sistem regilasyonunda goérev almakta olan
genlerdir ve bu genler tzerinde gorilen polimorfizmin GH ile iligkili olabilecegi
diisiiniilmektedir (35-42). Ozellikle interlokin 21 ve I1L-21R polimorfizminin GH
ve GO diginda Tip 1 DM, iilseratif kolit gibi bircok otoimmiin hastalikla iliskisi
saptanmugtir (42-47). Biitiin bu ¢alismalara ragmen genetik faktorlerin GH ve GO
gelisimi lizerinde ne oranda etkili oldugu tam olarak belirlenememistir.

2.1.2. Sigara: Sigara kullanimi ile GH ve GO gelisimi ve siddeti arasinda kuvvetli
bir iliski mevcuttur (12). Sigara kullanimini ayni zamanda farkli otoimmiin
hastaliklarin gelisimine de neden olmaktadir (48,49). GH gelisimini takiben
giinliik kullanilan sigara sayis1 hayat boyu kiimiilatif sigara kullanimindan daha
onemlidir (50). Gunlik 20 den fazla sigara kullanan Graves hastalarinda sigara
kullanmayan hastalara gore proptosiz gelisimi 3 kat, diplopi gelisimi ise 7 kat
daha yuksektir (50). Sigara kullanimi ayni zamanda GO ya yonelik uygulanan
orbita radyoterapisine ve steroid tedavisine cevabi olumsuz yonde etkilemektedir
(51). Sigaranin etki mekanizmasi halen tartismalidir. Orbita dokusunda meydana
gelen iskeminin inflamasyonu uyardigi, bunun sonucu olarak orbita
fibroblastlarindan glikozaminoglikan (GAG) ve kollajen sentezinin arttirdigi
diistiniilmektedir (52).

2.1.3. Hipertirodizmin tedavisi ve radyoaktif iyot: GH yonetiminde uygulanan

antitiroid 1ilaglarin, total ve subtotal tiroidektominin GO seyri Uzerine etkisi



olmadig1 distiniilmektedir (53). Bunun aksine radyoaktif iyot tedavisinin ise GO
gelisimine ve mevcut hastaligin ilerlemesine neden oldugu goriilmiustiir.
Radyoaktif iyot tedavisinin tiroid antijen salimimini artisina neden olarak
otoimmiin cevabi arttirdig1 diisiiniilmektir ve bu riskin Oniine gegmek i¢in kisa
donem steroid kullanimi1 ve tedavi sonrast hipotiroidizmden kaginilmasi
gerekmektedir (54-56).

2.1.4. Imminopatogenez: Tiroid sitiimulan hormon reseptorii (TSHR) bir

glikoprotein yapisidir, reseptoriin hiicre dis1 parcasinin translasyon sonrasi
proteolitik hasara ugramasi antijen sunucu hiicrelerin otoimmiin aktivitesine yol
acmakta ve bunun sonucunda TSHR’ye Kkarsi gelisen oto antikorlar (TRab) GH
gelisimine ve diizensiz tiroid hormon salinimina neden olmaktadir (57,58). Tiroid
disfonksiyonunun baglangici ile GO gelisimi arasindaki yakin iliski ise tiroid ve
orbita dokularinda ortak olarak bulunan bir otoantijjenin  varhigini
diistindiirmektedir (1).

Tiroid ve orbita dokularinda ortak olarak bulundugu diisiiniilen bu otoantijen
CD4+T lenfosit yizeyinde bulunan hiicre reseptorii tarafindan taninmakta,
CDA4HT lenfositler yogun sekilde sitokin salgilayarak immiin cevabi tetiklemekte
ve sonug olarak orbita bag dokusu T lenfositler, B lenfositler, plazma ve mast
hiicreleri tarafindan infiltre edilmektedir(1,30,59,60). GO nun erken dénemindeki
inflamasyonda T helper 1(Th1) hicreleri aktif rol oynarken remisyon déneminde
Th2 hiicrelerin baskin oldugu goriilmiistiir (26,61). Inflamatuar stregte ortaya
cikan sitokinler ve diger inflamatuar mediatorler fibroblast aktivasyonu yoluya

orbita dokusunda yeniden yapilanmaya neden olmaktadir (59).



Inflamasyon sonucunda artan orbita icerigi GO de karsilasilan klinik
bulgularin sorumlusu olarak goriilmektedir. Orbita dokusunda gerceklesen lenfosit
infiltrasyonunun orbita fibroblastlarim1 aktive etmesi hidrofilik GAG olan
hiyaliironik asidin sentezinde artisa neden olur, buna ek olarak aktive
fibroblastlarin bir kismi1 miyofibroblast ve adipozitlere doniisiir (62-64). GO de
saptanan goz dis1 kaslardaki belirgin genislemenin nedeni kasin bag dokusunda
artan GAG sentezi sonucunda meydana gelen ddem ve inflamasyondur. Yag ve
bag dokusundaki hacim artisinin sebebi ise yine hiyaliironik aside gelisen bagh
o6dem ve yeni farklilasmis adipozit popiilasyonudur (65,66). Olgularin biiyiik
kisminda hem orbita yag kompartmaninda hem de goz dis1 kaslarda genisleme
saptanmakla birlikte, sadece yag dokusu hacminin veya sadece gbz dist kas
hacminin arttig1 vakalar da mevcuttur (67,68). Bununla birlikte GO olgularinda
oksidatif siirecin hizlandig1 ve fibroadipoz dokuda apoptotik siirecin saglikli
insanlara gore artis gosterdigi saptanmustir.  Siklooksijenaz 2 enzim
aktivasyonunun da GO 1i olgularda arttig1 ve inflamasyonda bu enziminde rol
oynadig diistiniilmektedir. (69,70,71)

GO de gorulen bu otoimmiin inflamasyonu baglatan kaynak halen tartisma
konusu olmakla birlikte bu konu ile ilgili ¢alismalar genel olarak orbital
fibroblastlar {izerine yogunlasmistir (72). Orbita fibroblastlar1 kompleks yapisi
ve immiin diizenleyici fonksiyonlar1 olan heterojen bir hiicre populasyonudur ve
diger doku fibroblastlarindan farkli olarak noral krest kokenlidir (5). Hicre
yapisindaki inflamatuar genler ve gangliozitler orbita fibroblastlarmin

inflamatuar cevap tizerinde aktif rol oynadigini diisiindiirmektedir (5). Timosit



antijen 1 (Thy1l) olarak bilinen hiicre yuzey glikoproteini icermesine gore orbita
fibroblastlar1 Thyl+ ve Thyl- olarak iki farkli alt gruba ayrilir ve bu hiicre tipleri
farkli fonksiyonel 6zelliklere sahiptir(62,73,74). Thyl+ fibroblastlarin IL-1b ye
maruz kalmasi ya da CD40 hiicre yiizey reseptoriiniin T lenfosit yiizey reseptorii
olan CD154 ile baglanmasi sonucunda inflamasyonu alevlendiren T ve B
lenfosit aktivasyonunda rol oynayan ylksek miktarda prostoglandinE2 (PGE2)
salinimi  gergeklestirdigi, hiyaliiran sentezini arttirdigi ve TGFb ya maruz
kalmasi durumunda miyofibroblastlara doniistigii gosterilmistir  (74,75).
Adipozitlere farklilasan alt grubun ise Thyl- alt grubu oldugu
goriilmistiir(62,74). GO 1lu hastalarin orbita fibrobastlari iizerinde yapilan bir
caligmada normal olgularin hiicre kiiltiiriinden farkli bir sekilde, hipoksiye maruz
birakilan hiicre kiiltiiriinde adipogenezin arttig1 saptanmistir ve sigaranin GO
uzerindeki etkisinin de orbita fibroblastlar1 iizerinden gergeklestigi One
stirilmustiir (76). Orbita fibroblastlarinin gosterdigi bu fenotipik farklilagma
hastalik seyrinde neden bazen kas tutulumunun bazen de yag dokusu
geniglemesinin daha belirgin oldugunu agiklayabilir (63).

Graves hastaliginda hipertiroidizmin sebebi tiroid stimiilan hormon
reseptoriine (TSHR) karsi gelisen oto antikorlardir (TRab), buna ek olarak
tiroglobuline (Tg) karsi gelisen antikorlarda Graves hastalarinda saptanmistir
(57,58). Klinik ¢aligmalarda GO prevalansinin yiiksek TRab diizeyi olan
hastalarda artmis oldugu saptanmistir, buna ek olarak oOtiroid GO ile yuksek
TRab dizeylerinin iligkili oldugu gosterilmistir (77,78). TSHR yag ve bag

dokuda saptanabilmektedir(79,80). GO lu hastalarin orbita fibroblastlarinda



TSHR diizeyinin saglikli olgulara gére daha yiiksek oldugu saptanmistir (81).
Orbita fibroblastlarinda eksprese edilen TSHR mRNA dizeyleri KAS 1 iliskili
oldugu da gosterilmistir (60). Orbita fibroblastlarinda diizeyinin yiikseldigi
saptanan bir baska reseptdrde insilin benzeri biyume faktori 1 reseptériadur
(IGF1R) (82). IGF1R’nin TSHR aktivitesini artirict yonde etkinlik gosterdigi
diistiniilmektedir (83). Bununla birlikte Graves hastalarinda anti-IGF1R
antikorlar1 saptanmistir ve bu antikorlarin bazilarimin IGF1R aktivitesini
arttirdig1 belirlenmistir (82).

Son donemde orbital fibroblastlarla ilgili dikkat ¢eken bir baska nokta
periferik fibrositlerdir (75,81). Fibrositler periferik dolasimda yer alan,
inflamatuar reaksiyonlarin meydana geldigi bolgeye go¢ ederek doku
yapilanmasi, fibrosis, antijen sunumu gorevlerinde rol oynayan kemik iligi
kokenli hicrelerdir (84-87). Hucre yizeyinde CD34 yuzey reseptori bulunduran
bu hiicrelerde fonksiyonel TSHR ve Tg proteini gosterilmistir (63,73,74).
Caligmalarda saglikli bireylerin orbita fibroblastlarinin tamaminin CD34- oldugu
saptanirken Graves hastalarinda orbita fibroblastlarinin CD34+ ve CD34- iki alt
gruptan olustugu, TSHR ve Tg mRNA ekspresyonunun CD34+ fibroblastlarda
gerceklestigi diger alt grupta ise var olmadigi gosterilmistir (81,88). TSH bu
hiicrelerde sitokin salinimini uyarmaktadir. Diger taraftan CD34- orbital
fibroblastlar ise CD34+ hicreleri etkileyerek TSHR ve Tg mRNA

ekspresyonunu baskilamaktadir (88) (Sekill).
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Sekil 1: Graves hastalarinda orbita fibroblastlarinin CD34+ ve CD34- iki alt gruptan olustugu, TSHR ve Tg
mRNA ekspresyonunun CD34+ fibroblastlarda gergeklestigi diger alt grupta ise var olmadigt gésterilmistir
(81,86). TSH bu hiicrelerde sitokin salinimini uyarmaktadir. Diger taraftan CD34- orbital fibroblastlar ise
CD34+ hiicreleri etkileyerek TSHR ve Tg mRNA ekspresyonunu baskilamaktadir (88)

Sonu¢ olarak GO patogenezinde soru isaretleri halen devam etmektedir.
Gilinlimiizde calismalar periferik fibrositler ve orbita fibroblastlar1 iizerinde
yogunlagmistir. Fibroblast yiizeyindeki TSHR oto antikorlar i¢in hedef olmakta,
fibroblastlar adipozitlere ve miyofibroblastlara farklilagmakta ve ayn1 zamanda T
lenfosit aktivasyonuna neden olmaktadir ve bu tablo soru isaretleri ile dolu

karmasik bir otoinflamasyon ile sonu¢lanmaktir.
2.2 Graves Oftalmopatide Klinik Bulgular:

GO da orbita hacmini smirlayan sert kemik yapi i¢inde inflamasyon
sonucunda artan yumusak doku hacminin meydana getirdigi mekanik etki klinikte
ortaya ¢ikan farkli semptom ve bulgulardan sorumlu tutulmaktadir. Orbita ici

basing artist sonucu vendz donilis engellenmekte ve bu durum inflamatuar
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sitokinlerin orbitada hapsolmasina neden olarak kisir bir dongii yaratmaktadir.
Sonug olarak hastalarda proptozis, kapak édemi, kapak retraksiyonu, konjonktiva
enjeksiyonu, kemozis, ekspojiir keratopati, kornea iilserasyonu, goz dis1 kas
fonksiyon bozukluklari ve kompresif optik néropati gibi farkli klinik tablolarla
karsilasilmaktadir.

2.2.1. Kapak degisiklikleri: Ust kapak retraksiyonunun en sik nedeni GO olup

baslangicta adrenerjik hiperaktiviteye bagl Miiller kasinin agir1 aktivitesi kapak
retraksiyonunun en onemli sebebidir (89). Kapak retraksiyonunun etyolojisine
yonelik levator, Miiller ve iist rektus kasini iceren pek ¢ok mekanizma ortaya
atilmistir, ayrica histolojik calismalarda levator kasinda fibrozis, atrofi ve yag
infiltrasyonu oldugu gosterilmistir (6, 7, 89). Miiller kasi ilizerinde yapilan
histolojik ¢alisma da ise saglikli olgular ile GO lu olgular arasinda fark
saptanmamugtir (90). GO da gorilen kapak retraksiyonu temporalde tipik olarak
daha belirgindir. Ust kapak retraksiyonu siklikla kalici olmakta ve cerrahi
girisim gerektirmektedir (89). Kapsiilopalpebral fasiada benzer degisiklikler
sonucunda alt kapak retraksiyonu da saptanabilmektedir.

2.2.2. Yumusak doku inflamasyonu: Orbita yumusak dokularinda inflamasyon ve

vaskiler konjesyon sonucunda goz kapaginda 6dem, konjonktiva kemozisi,
konjonktiva ve episklera damarlarimin 6zellikle kas insersiyolar1 bdlgelerinde
enjeksiyonu bulgular1 saptanabilmektedir (2, 8, 27). Yumusak doku
inflamasyonuna bagl semptomlar ise epifora, fotofobi, korneada batma hissi ve
retroorbital agridir (8,27). Yumusak doku bulgular hastalik aktivite ve

ciddiyetinin degerlendirilmesinde 6nemlidir (91). Dekompresyon cerrahisi ile
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vendz stazin azaltilmast sonucunda konjestif bulgularin  diizeltilmesi
saglanabilmektedir (92-93)

2.2.3.Proptozis: GO’ da orbita hacmini sinirlayan sert kemik yap1 i¢inde g0z
arkasinda bulunan kas, yag ve bag dokusu hacminin artmasi aksiyel proptozise ile
sonuglanmaktadir. GO unilateral ve bilateral proptozisin en sik sebebidir. GO
tanist alan olgularin %40-70‘inde proptozis saptanmakta, %90 olguda ise
proptozis bilateral izlenmektedir (2, 8, 10, 27). Normal okiler protrizyon
degerleri yas, cins ve irka bagh olarak degismektir. Kafkas 1rki i¢in normal iist
limit 20 mm, Afrikali Amerikalilar i¢in 22 mm iken Japonlar i¢in 18 mmdir, TUrk
populasyonunda ise ortalama okiiler protriizyon deger 16,1+2,6 15,5+2,6 mm olup
st sinir erkekler igin 21 mm kadinlar icin 20 mm olarak olarak belirlenmistir.
(9,94-96). Beyaz 1rk i¢in 21 mm ve iistiinde alinan 6lgiimler veya iki goz arasinda
2 mm fark olmasi patolojik olarak kabul dilmektedir (1,9)

2.2.4. Goz dis1 kas tutulumu: GO de goz disi kaslarin tutulumu iki safhada

gerceklesir. Hastali§i inflamatuar doneminde g6z dis1 kaslarda lenfositik
infiltrasyon ile birlikte genisleme gozlenirken, ilerleyen sathada inflamasyon
yerini fibrosize birakir (97). Hastalarin biiyiik bir kisminda goz dis1 kas tutulumu
izlenmekle birlikte tablo siklikla subklinik seyretmektedir (68). Klinik olarak
saptanabilen kas fonksiyon bozuklugu sikligi %30-50 arasinda bildirilmistir
(2,27). En sik etkilenen kaslar inferior ve medial rektus olmakla birlikte rektus
kaslarmin tamami ve nadiren oblik kaslar da tutulabilir (11,97). Hastalarda

sasiligin biitiin tipleri ile karsilasilabilir ancak en sik saptanan sasilik tipleri
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restriktif ezotropya ve hipotropyadir (11,97). Kas tutulumu ileri yaslarda ve erkek
hastalarda daha ciddi seyretmektedir (8).

2.2.5. Goz ici basing (GIB) degisiklikleri: GO hastalarinda okiiler hipertansiyon

%3.9 ile %24’e varan oranlarda saptanmis olup bu oran normal popilasyonun
tizerindedir (98,99). Ozellikle farkli bakis pozisyonlarinda goz igi basing artist
daha belirgin hale gelmektedir. G6z igi basing artisinin nedenleri konusunda farkli
teoriler One siiriilmiis olup bunlarin baslicalar1 fibrotik ve genislemis rektus
kaslarinin globda neden oldugu restriksiyon ve kompresyon, normal vendz
basincin iizerine ¢ikan retrobulber basincin neden oldugu artmis episkleral venoz
basing ve trabekiiler agda mukopolisakkarit birikimi ile trabekiiler disa akima
kars1 artmig direngtir (100-104). Bununla birlikte GO da superior oftalmik ven
akim hiz1 ile g6z i¢i basinc1 arasinda negatif bir korelasyon oldugu da gosterilmis
ve orbita dekompresyon cerrahisi ile superior oftalmik ven akim hizinin artarak
g0z i¢i basincinin distiigi saptanmistir (93,105).

2.2.6. Kornea tutulumu: GO hastalarinda alt ve (st kapak retraksiyonu, yetersiz

gbz yas1 fonksiyonu ve proptozise nedeniyle ekspojur Keratopati
gorilebilmektedir (2, 8, 27). Kornea tutulumu siklikla punktat epiteliyopati
seklinde olmakla beraber iilserasyon ve perforasyon da izlenebilmektedir
(10,104). Suni goz yas1 sik preparatlarinin kullanimi ve gerekli gorilen olgularda
tarsorafi uygulanmasi ile kornea tutulum oranini azaltmaktadir (10).

2.2.7. Optik Sinir Tutulumu: Kompresif Optik néropati (KON) GO lu hastalarin

% 5 ile 8 inde karsimiza c¢ikan ve Kkalict korlikle sonuglabilen bir

komplikasyondur. Altinc1 dekadda ve erkeklerde daha sik goriilmektedir (27,107).
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KON siklikla bilateral gortlmekle birlikte unilateral tutulum oran1 %22-31
arasinda  bildirilmistir  (107-110). KON’a neden oldugu diisiiniilen
mekanizmalardan ilki genisleyen g6z dis1 kaslarin optik sinir ve onun vaskuler
komponentlerine yaptigi direkt bast sonucu optik sinir fonksiyonlarinin
bozulmasidir (107,108,111,112), daha nadir olarak kas tutulumu olmadan optik
sinirin  gerilmesine bagli optik noropati gelisebilecegi de bildirilmistir
(111,113,114). KON patogenezinde retrobulber basing artisi da Onem arz
etmektedir, retrobulber basincin optik noropatisi olan GO hastalarinda
olmayanlara kiyasla daha yiiksek oldugu gosterilmistir (115). Bununla birlikte dar
acili orbita kemik yapisinin KON gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu
distiniilmektedir (116).

KON tam1 ve tedavisi halen tartisma konusudur. EOGOGO’ nun son
raporunda gérme keskinligi, renkli gorme ve optik sinir kompresyonu diigiindiiren
goriintiileme bulgulart en duyarli tan1 araglar1 olarak kabul edilmektedir (28).
Bununla beraber anormal gorsel uyarilmis potansiyel yanitinin hastaligin erken
tan1 ve takibinde kullanilabilecegini vurgulayan c¢alismalar da mevcuttur
(107,117). KON’un dogal seyrinin progresif olmasi ve potansiyel korluk riski
tagimas1 hastaligin acil sartlarda tedavisini gerektirir. Calismalarda KON’lu
hastalarda erken cerrahi tedavinin daha iyi sonu¢ vermedigi ve steroid
gereksinimini azaltmadigi gosterilmis ve ilk tedavi seceneginin IV pulse steroid
olmast gerektigi bildirilmistir, tedaviye 1-2 hafta icinde cevap alinamamasi

durumunda acil dekompresyon cerrahisi 6nerilmektedir (12, 118).
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2.3. Hastalik Aktivite ve Ciddiyetinin Degerlendirilmesi

GO ortalama 2 yil siiren ve oftalmopati bulgularinin ilerleme gosterdigi aktif
bir donemi takiben, klinik bulgularin kismen veya tamamen duraganlastigi ve
sonu¢ olarak proptozis, sasilik gibi rezidiiel bulgularin izlendigi, ilerleme
gostermeyen inaktif donemle karakterizedir (30, 119-121). GO’ nin aktivitesi ve
ciddiyetini ele alan farkli simiflandirmalar bulunmasina ragmen bu
smiflandirmalar aktif inflamatuar faz ile skatrisyel faz1 kesin sekilde
ayrramamaktadir (122). Aktif hastalik ile skatrisyel fazin ayirimi uygulanacak
tedavi yontemlerinin farkli olmasi nedeniyle 6nem arz etmektedir (122). Ciddi
hastalik siklikla aktif donemde izlenmekle birlikte hastalik aktivite ve ciddiyeti
her zaman es zamanli olmayabilir, hastalarin bir kisminda ciddi rezidiel g6z
bulgulart var olmasina ragmen hastaligin alevli donemi yatigmis olabilir (126).
1989 yilinda gelistirilen klinik aktivite skoru (KAS) hastaligin aktivititesini
belirlemek tizere kullanilan 2 semptom ve 5 bulgunun degerlendirildigi bir
skorlama sistemidir, her bir pozitif bulguya 1 puan verilerek toplam puani 3 ve
uzerinde olan hastalar aktif olarak kabul edilmektedir (89, 124,125) (Tablo 1).
Calismalarda TRab diizeyi ile KAS arasinda pozitif korelasyon oldugu
gdsterilmistir (126,127). Ote yandan KAS’1 olusturan karinkiil ddemi, kemozis
ve kapak 6demi gibi bulgularin inflamasyondan daha ¢ok konjesyon bulgulari

oldugunu savunan ¢alismalar da mevcuttur (128).
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Tablo 1- Klinik Aktivite Skoru

e  Spontan retrobulber agr1 0-1
e G0z hareketleri ile agr1 0-1
o G0z kapag1 kizariklig 0-1
e Konjonktiva kizariklig 0-1
e Kemozis 0-1
e Karinkil 6demi 0-1
e Goz kapag 6demi 0-1
e Toplam 0-2: Inaktif GO

3-7: Aktif GO
Mourits ve ark 1989.

Aktif hastali§in tan1 ve tedavi cevabinin izlenmesinde galyum sintigrafisinde
kullanilabilecegini gosteren ¢aligmalar da mevcuttur.(129,130)

GO’da tedavi kararmmi etkileyen onemli bir faktér de hastalifin ciddiyet
derecesidir. EUGOGO’nun en son sundugu hastalik ciddiyeti siniflandirmasinda
gormeyi tehdit eden KON ve agir kornea tutulumu ayri bir grup olarak
degerlendirilmis ve acil tedavi gerekliligi vurgulanmigtir (12, 131) (Tablo 2). Bu
yeni smiflamada GO’nun hastalarin hayat kalitesine olan etkisi ile tedavi riskleri
degerlendirilmis ve orta-ciddi hastalik grubunda hastaligin aktivitesine gore

secilen tedavinin bu riskleri karsiladigi vurgulanmistir (12).
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Tablo 2. "European Group On Graves’ Orbitopathy" calisma grubunun hastalik ciddiyeti
siniflandirmasi (12,131)

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 (Uzerinde olan ekzoftalmus, orta dizeyde 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 oftalmopati
Sabit diplopi, primer pozisyonda diplopi; sabit olmayan diplopi, yan bakislarda diplopi

2.4. Tedavi Yontemleri

GO’da tedavi endokrinoloji, oftalmoloji, radyoloji, niikleer tip ve radyasyon
onkolojisi uzmanlarmin birlikte caligmasini gerektiren multidisipliner bir
konudur ve tedavi se¢imi hastaligin aktivite ve ciddiyetinin degerlendirilmesine
gore planlanmaktadir (12,28,30). EUGOGO’nun en son sundugu tedavi

algoritmas1 Sekil 2 de yer almaktadir (12).
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Tim
GO Hastalan

- Hastalik aktivite ve ciddiyetinin belirlenmesi
- Sigaranin birakilmas|

- Otiroidinin saglanmas

- Semptomatik tedavi

Hafif
- Semptomatik Tedavi
-lalem
§ e - IV Steroid
. Aktif Inaktif
—  Progresyon [+ —_— —_—
- Stabil ve Inaktif {
-1V Steroid
{ (#/-0R) - Yetersiz Cevap (2 hf)
- Rahatlato Cerrahi {
(Itiyag varsa)
-Stabil ve Inaktit — - Rahatlatc Cemrahi -Orbital Dekompresyon

Aktif Stabil v Inaktif

-1V Steroid (+-OR) ““— -Rahatlatii Carrahi

Sekil 2: "European Group On Graves’ Orbitopathy" ¢alisma grubunun tedavi algoritmast
(12)

2.4.1 Tiroid Disfonksiyonu Tedavisi: Tiroid hormon seviyesinin diizensiz oldugu

(hiper ve hipotiroidi) hastalarda Otiroid hastalara gore GO daha siddetli
seyretmektedir (132). Bu nedenle GO hastalarinda hizli bir sekilde Gtiroidinin
saglanmasi Onerilmektedir (132). Son donemde Otiroidinin saglanmasinda iki
yontem lizerinde durulmaktadir. Bu yontemlerden ilkinde GO inaktif doneme
girinceye kadar anti-tiroid ilaclarla tedaviye devam edilmesi, tiroidektomi ve
radyoaktif iyot tedavisinin ise ertelenmesi énerilmektedir (133). ikinci yontemde
ise hastada otiroidi saglandiktan sonra erken donemde tiroidektomi veya
radyoaktif iyot tedavisinin uygulanmasi gerektigi belirtilmektedir (134). Bu iki
tedavi seceneginden hangisinin daha uygun oldugu ise halen tartisma konusudur

(135).
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2.4.2 Hafif GO’ da Tedavi: Hafif GO siklikla kendi kendini sinirlandirmakla

birlikte hastalarin yaklasik %15 inde ilerleme goriilebildigi i¢in diizenli takiplerin
yapilmasi O6nem arz etmektedir (12,120). Hastalarda korneal ekspojur
semptomlarin1 rahatlatmaya yonelik suni goz yas1 damlalari, semptomatik
diplopiye yonelik prizmatik gozlik gibi lokal oftalmolojik tedavileri genellikle
yeterli olmaktadir (12). Hafif GO’ da steroid tedavisinin potansiyel yarar1 olmakla
beraber genellikle kullanim ile alinan risk saglayacagi faydanin oniine gegtiginden
onerilmemektedir. (12).

Son déonemde EUGOGO tarafindan diizenlenen randomize, ¢ok merkezli, ¢ift
kor, plasebo kontrollii ¢alismada 6 aylik 2x100 mg/giin selenyum (sodyum
selenit) tedavisinin hafif GO li olgularda hayat kalitesini yiikselttigi, bulgularda
gerileme sagladigi ve GO’ nun ilerleme oranini azalttigi gosterilmistir (136). Bu
nedenle hafif GO’ lu olgulara 6 ay diisiik doz selenyum tedavisi onerilmektedir
(136). yrica uygun olgularda semptomlara yonelik cerrahiler de uygulanabilir
(12).

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

gore diizenlenmektedir (12,135). Aktif GO’lu (KAS>3) olgularda medikal tedavi
(immuinsupresif/anti-inflamatuar) 6nerilirken, inaktif olgularda semptomatik
cerrahiler uygulanabilir (12,135).

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

aktivitesinin gerilemesini saglamaktir. Inaktif hastalarda medikal tedaviye cevap
izlenmemektedir. Bu nedenle, medikal tedavi sadece aktif GO’ da endikedir (12,

135, 137). Uzun siiredir GO bulgular1 devam eden hastalarda, muhtemelen inaktif
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fibrotik siirecin baglamis olmasi nedeniyle, medikal tedaviye cevap azalmaktadir
(30).

2.4.3.1.1 Steroid Tedavisi: Steroidler GO tedavisinde 50 yili askin siiredir

kullanilmaktadir (30). Sistemik steroid tedavisi orta-ciddi GO tedavisinde birinci
secenek olarak kabul edilmektedir (12). Lokal steroid tedavileri ise etkinligi diisiik
oldugu i¢in giintimiizde nadiren uygulanmaktadir (138). Cok sayida oral veya
intravendz (IV) steroid tedavi protokolii tariflenmistir. Oral tedavide 80-100mg
veya 1mg/kg’lik baslangi¢ dozunun azaltilarak ortalama 4-5 ay devam ettirilmesi
gerekmektedir (135). Randomize g¢alismalarda oral steroid tedavisine ortalama
cevabin %56 oldugu gosterilmistir (137). IV pulse steroid tedavisi ise ortalama
%79 cevap orani ile oral steroid tedavisine gore daha etkin bir tedavidir ve daha
az yan etki olusturmaktadir (137,139,140). 4.2 ile 12 gr arasinda degisen
kiimulatif dozlarda metilprenizolon uygulanmig (135) olmakla birlikte yiksek
dozlarda ciddi karaciger yetmezlikleri olabilecegi ve kiimiilatif metilprednizolon
dozunun 8 gr’1 gegmemesi gerektigi vurgulanmaktir (141,142). Son dénemde
yayinlanan bir meta-analizde mortalite oraninin %0,6 oldugu belirtilmistir (143).
Optimal IV steroid rejimi ilizerinde goriis birligi saglanamamistir (12). Yaygin
olarak uygulanan bir rejim ise ilk 6 hafta boyunca 500 mg, takip eden 6 hafta 250
mg olmak Uzere toplam 12 hafta surede ve 4,5 gr toplam dozda yavas
metilprednizolon inflizyonu seklindedir (140, 144).

2.4.3.2 Orbital Radyoterapi: Orbital radyoterapinin anti inflamatuar etkinligi ve

orbitayr infiltre eden lenfositlerin radyosensitif olmast GO da orbital

radyoterapinin kullanilmasina yol agmistir (30). Randomize klinik ¢alismalarda
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orbital radyoterapi tedavisine ortalama cevabin %44 oldugu belirtilmistir (137).
Literatirde orbital radyoterapinin oral steroid tedavisi ile benzer etkinlikte
oldugunu vurgulayan bir ¢alisma da mevcuttur (143). Orbital radyoterapi guvenli
bir tedavi olarak kabul edilmekle birlikte (30,146,148), potansiyel uzun dénem
karsinojenik etkisi nedeniyle 35 yas alt1 hastalarda Onerilmemektedir, ayrica
mikrovaskiiler retinopatiyi kotiilestirici etkisi nedeniyle diabetik ve siddetli
hipertansif hastalarda da kullanimi kontrendikedir (147). GUnimizde esas
kullanim alani oral veya IV steroid tedavisine cevap vermeyen aktif orta-ciddi
oftalmopati formlaridir (144).

2.4.4 GO’ da Immiinoterapi: GO tedavisinde hastalarin %20 sinde steroid

tedavisine cevap alinamamaktadir, hastalarin ortalama %4’ {inde ise tedaviye
ragmen ilerleme goriilmektedir (148,150). Bu nedenlerle son dénemde GO
patofizyolojisindeki farkli yolaklari hedef alan yeni immiinsiipresif tedavilerin
arayisina girilmistir.

GO tedavisinde imminoterapinin hedeflerini TSHR, IGF1R, sitokinler, T ve
B lenfositler olusturmaktadir (148). TSHR antagonistleri lizerinde calismalar
devam  etmektedir (150). Literatirde = TSHR antagonistinin  orbita
fibroblastlarindan hyaluronik asit salinimi azaltigini belirten bir ¢aligma mevcuttur
(151). Teprotumumab isimli IGFIR antagonistinin GO’ da hiicre
proliferasyonunu azalttig1 saptanmistir (152) ve bu monoklonal antikor ile ilgili
plasebo kontrollii faz 2 ¢alismanin 2016 da sonuglanmasi beklenmektedir (148).
Bir anti-TNFa ajani olan etanercept aktif GO’ li 10 hastanin 6 sinda

inaktivasyonu saglamistir ancak daha genis bir ¢alisma yapilmamistir (153). IL6
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reseptOr blokaji yapan tocilizumab steroid tedavisine cevap vermeyen hastalarda
basarili sonuglar gostermistir (154). Anti-CD20 monoklonal antikoru rituksimab
tizerine yapilan iki randomize klinik ¢alismada farkli sonuglar ortaya konmustur
(148, 156, 157). Orta-ciddi aktif GO’ da rituksimab ile iv steroid tedavisini
karsilastiran caligmada rituksimab tedavisi daha etkin saptanmasina ragmen
plasebo karsilagtirmali bir calismada aktif GO’ da rituksimabin etkinligi
saptanmamustir (155,156)

2.4.5 Cerrahi Tedavi: GO’da cerrahi tedavinin belli bir sira dahilinde yapilmasi

uygulanmasi gerekmektedir. Hafif oftalmopatide, kisinin hayat kalitesinin artirici
cerrahi tedaviler uygulanabilir (12). Orta-ciddi GO mevcudiyetinde ise cerrahi
tedavi yapilabilmesi, oftalmopati bulgularinin en az 6 ay siire ile stabil seyretmesi
ve Otiroidinin saglanmasina baghidir (12, 157,158). Bu durumun istisnasi ise
steroid tedavisinin tolere edilemedigi ya da steroide cevapsiz olan ve spontan
inaktivasyonu beklemenin gorsel fonksiyonlara zarar verecegi diisiiniilen orta-
ciddi aktif GO lu hastalardir (12). Gerekli olgularda orbita dekompresyonu, sasilik
cerrahisi, kapak cerrahisi ve blefaroplasti yazilan sirayla uygulanabilir (12).

2.4.5.1 Orbita Dekompresyon Cerrahisi: GO’de proptozis, kapak 6demi, kapak

retraksiyonu, konjonktiva enjeksiyonu, kemozis, ekspojir keratopati, kornea
tilserasyonu, goz dis1 kas fonksiyon bozukluklart ve kompresif optik ndropati gibi
farkli klinik tablolar ile karsimiza ¢ikabilmektedir (6-11). Hastaligin izleminde
saptanabilen bu farkli klinik bulgulari, orbita hacmini sinirlayan sert kemik yap1
icinde inflamasyon nedeniyle artan yumusak doku hacminin meydana getirdigi

mekanik etkiyle acgiklamak miimkiindiir. Bu nedenle bazi1 olgularda kemik
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orbitanin genisletilmesi ve veya orbital yag doku rezeksiyonu geri doniisiimsiiz
hasarin 6niine gegmek icin zorunlu hale gelir ki bu tedavi orbita dekompresyon
cerrahisi olarak adlandirilir ve ilk olarak 1911 yilinda tarif edilmistir (159).

Dekompresyon cerrahisi baslangigta sadece KON, ekspojur keratopati gibi
gormeyi tehdit eden GO komplikasyonlarina yonelik olarak uygulanmakta iken,
giniimizde gelisen cerrahi teknikler ve enstrumanlar sayesinde kozmetik olarak
stkinti  yaratan  ekzoftalmus  cerrahinin  temel endikasyonu haline
gelmistir.(12,119)

Orbita dekompresyon cerrahisi 6ncesinde bilgisayar tomografi (BT) ile kemik
orbita ve paranasal sindslerin gorintilenmesi morfolojik farkliliklarin ve
anatomik detaylarin belirlenmesi agisindan gereklilik arz eder. Orbita manyetik
rezonans gorintilemesi (MR) ise cerrahi planlanma icin zorunlu olmasa da optik
sinir ve yumusak doku detaylarin degerlendirilmesinde faydali olabilir (160).

Orbita dekompresyon cerrahisinde orbitanin bir, iki, ii¢ ve dort duvarinin
cesitli teknikler ile ¢ikartilmasi miimkiindiir. Ilk tanimlanan teknikler orbitanin
sadece tek duvarmi eksize etmeye yonelik prosediirlerdir. ilk olarak 1911 yilinda
Dollinger tarafindan tarif edilen orbita dekompresyon teknigi Kronlein
insizyonunu  kullanilarak lateral orbita duvarinin eksizyonu seklinde
tanimlanmistir (155). Devam eden yillarda farkli aragtirmacilar tarafindan orbita
tavan eksizyonu, medial duvar eksizyonu ve orbita taban eksizyonu tarif edilmistir
(161-163). 1957 yilinda ise transantral yolla orbita taban ve medial duvar
eksizyonu tanimlanmistir ve bu yontemle proptoziste 4-7 mmlik dizelme

saglanmistir (164).
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Hastaligin ciddiyeti, cerrahin tecriibesi ve hastanin beklentilerine bagli olarak
farkli metodlar kullanilmakla birlikte giiniimiizde siklikla medial, lateral duvarlara
ve orbita tabanina yonelik cerrahiler tercih edilmektedir, orbita tavanina yonelik
uygulamalar ise hem etkinligin diisiik olmasi hem de intrakranial
komplikasyonlar1 nedeniyle terk edilmistir (160). Orbita dekompresyon
cerrahisinde koronal, tist kapak kivrimi, lateral kantiis, inferior forniks, subsilier,
transkarunkuler, transnazal ve transoral insizyonlar kullanilabilmektedir. Koronal
insizyonlar ginimizde minimal invazif ve kii¢lk insizyonlarin daha sik tercih
edilmesi nedeniyle daha az kullanilmaktadir (167).

Dekompresyon cerrahisinin planlanmasinda iki 6nemli faktor KON varligi ve
proptosiz dizeyidir. Orbita medial duvarimin orbita apeksine olan yakin
komsulugu nedeniyle KON diisiiniilen hastalarda orbita medial duvarina yonelik
cerrahi girisimler daha oncelikli diistiniilmektedir (160,167). Diger taraftan temel
endikasyonun kozmetik olarak sikinti yaratan ekzoftalmus oldugu hastalarda
lateral duvar dekompresyonu ile birlikte yag eksizyonu daha sik tercih
edilmektedir (160,167). Lateral duvar dekompresyonunun diisiik post operatif
diplopi ve komplikasyon riski bu tercihin temel sebebidir, eger proptosizde yeterli
bir diizelme saglanamayacagi disiiniiliiyor ise medial ve/veya inferior duvar
dekompresyonu eklenebilir (160).

Dekompresyon yapilan duvar sayisi ile proptozisin gerilemesi arasinda
korelasyon mevcuttur. Ortalama her duvar dekompresyonunun orbitada 2-3
mmlik bir ekspansiyon sagladigi gosterilmistir. Retrospektif ¢aligmalarda sadece

lateral duvar dekompresyonunun proptoziste 2-3 mm, alt ve i¢ duvar
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dekompresyonunun 4-6 mm, 3 duvar dekompresyonunun 8 mm, 4 duvar
dekompresyonunun ise 12-14 mmlik gerileme sagladigi belirlenmistir (165, 166).
Inferomedial duvar dekompresyonu ilk olarak Walsh ve Ogura tarafindan
tamimlanmustir (164). Ginimuzde orbita taban dekompresyonu transkariinkiler,
transkonjonktival ve koronal yaklasim ile uygulanabilmektedir (160). Orbita taban
dekompresyonu etkin ve hizli bir yontem olmakla birlikte infraorbital sinir
zedelenmesi ile sonucglanabilmektedir (160). Medial duvar dekompresyonu ayni
yaklagimlar ile gergeklestirilebilmekle birlikte endoskopik cerrahi uygulanmasi da
mdmkindir (160). Kemik dekompresyonunun gergeklestirilmesini takiben
periorbita inzisyonu ile orbita yag kapsaminin etmoid sinilise prolabe olmasi
saglanmalidir (160). Transantral yaklasimla yapilan orbita inferomedial duvar
dekompresyonu ile proptosizde ortalama 4,7 mm gerileme saglanmigtir, KON
tizerine etkin sonuglar alinmasina ragmen, postoperatif dénemde diplopi gorilme
oraninin %33-64 arasinda oldugu bildirilmistir (168-170). Transkonjonktival
inferomedial duvar dekompresyonu ile lateral duvar dekompresyonunun birlikte
uygulandigi iki calismada proptosizde 5-5,5 mm arasinda degisen gerileme
saptanmig, li¢ duvar dekompresyonunun KON tedavisinde etkin oldugu
gosterilmistir, postoperatif yeni ortaya ¢ikan diplopinin ise % 1,8-12,5 arasinda
oldugu bildirilmistir (171,172). Her iki ¢alismada inferomedial orbital destek
olarak tanimlanan etmoid ve maksiler siniisiin bileskesi saglam birakilmasinin
diplopi oranindaki azalmaya olanak sagladigi vurgulanmistir (171,172).
Transkonjonktival inferomedial duvar dekompresyonu ile koronal inferomedial ve

lateral duvar dekompresyonunu karsilastiran bir c¢alismada ise iki duvar
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dekompresyonu yapilan grupta proptosizde ortalama 4,3 mm, ¢ duvar
dekompresyonu yapilan grupta ise ortalama 5,7 mm gerileme oldugu goriilmiis,
KON’ lu olgularin %90’ ninda gorsel fonksiyonlarda iyilesme saptanmistir (173).
Bu ¢alismada inferomedial orbital destek iki grupta da korunmamasina ragmen
postoperatif yeni ortaya c¢ikan diplopi orani sirasiyla %13 ve %16 olarak
bildirilmistir  (173). Transkonjonktival inferomedial duvar dekompresyonu
uygulanan ve postoperatif yeni ortaya ¢ikan diplopi orant %14 olarak saptanan bir
bagka c¢aligmada ise preoperatif i¢ ve alt rektus kasi genisleme diizeyinin
postoperatif yeni ortaya ¢ikan diplopi ile iliskili oldugu vurgulanmistir (174).
Endoskopik cerrahi aletlerinin ve teknolojisinin gelismesi ile birlikte 1990
yilinda transnazal endoskopik orbita dekompresyonu tanimlanmistir (174). Bu
yontemin uygulandigi farkli g¢alismalarda proptosiz diizeyinde 2-4,5 mm lik
diizelme saglandigi bildirilmistir (176-182). Endoskopik dekompresyon
cerrahisinde inferomedial orbita destegi orbita tabanina ulagsmayr giiglestirmesi
nedeniyle genelde korunamamaktadir ve farkli calismalarda %15-63 arasinda
degisen oranlarda postoperatif yeni ortaya ¢ikan diplopi bildirilmistir (177-182).
Bu durum yeni arayislar1 beraberinde getirmis ve 2002 yilinda orbita ask1 yontemi
tanimlanmistir. Bu yontemle periorbitanin i¢ rektus kasini destekleyen kismi
saglam birakilmistir ve proptosiz diizeyindeki gerileme miktarinin kontrol grubu
ile benzer oldugu postoperatif yeni ortaya ¢ikan diplopinin ise %0 oldugu
saptanmistir (183). Ayni yontemin uygulandigi bir baska calismada ise diplopi
oraninin %7,7 oldugu gosterilmistir(184). Bu ¢aligmalarda proptosiz diizeyinde

4,3-5,1 mm gerileme saglanmistir (183,184).
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Ic ve dis duvar dekompresyonunun uygulandigi dengeli orbita
dekompresyonu tek veya asimetrik duvar eksizyonlar1 sonucunda olusan goéz disi
kas dengesizligi ve diplopinin Oniine gegmeyi amaglamistir (167). Bu yontemle
postoperatif diplopi insidansinin azaldigin1 ve proptosizde ortalama 4,5 mm
gerileme saglandigin1 vurgulayan ¢alismalar mevcuttur (167,185, 186).

Derin lateral duvar dekompresyonu Goldberg ve ark tarafindan 1998 yilinda
tanimlanmis ve devam eden yillarda dengeli orbita dekompresyonu ile
karsilastirildiginda  postoperatif diplopi insidansinin  derin lateral duvar
dekompresyonunda daha diisiik oldugu proptosizdeki gerilemenin ise benzer
oldugu vurgulanmigtir (187,188). Derin lateral duvar dekompresyonunun
geleneksel ti¢ duvar dekompresyonu etkinligini %32 oraninda (2,3 mm) arttirdigi
ve ek bir diplopi riski yaratmadigi gosterilmistir (189). Farkli ¢alismalarda derin
lateral duvar dekompresyonu ile proptosizde 3,4-6,3 mm gerileme ve %0-7
postoperatif yeni ortaya cikan diplopi bildirilmistir (188-192). Ayni1 zamanda
derin lateral duvar dekompresyonunun KON tedavisinde etkin oldugu da
saptanmugtir (190).

Saglikli bir orbitadaki ortalama yag hacmi 8 ml dir ve bu hacim GO’ da
artmaktadir (160,167). Tek basina orbita yag doku eksizyonunun proptosizde
ortalama 1,8 mm gerileme sagladig1 gosterilmistir (195). Yag eksizyonu kemik
dekompresyonu ile birlikte uygulanarak etkinlik artis1 saglanabilir (18,197).

Diplopinin yani sira dekompresyon cerrahisinde optik sinir hasar1 veya GIB
artis1 nedeniyle olusan gérme kaybi, beyin omurilik sivist kacagi, okiilomotor

sinir hasari, infraorbital sinir hipoestezisi, yetersiz dekompresyon gibi
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komplikasyonlar goérilebilmektedir. Giintimiizdeki cerrahi kosul ve teknikler ile
dekompresyon cerrahisi etkin ve guvenilir bir tedavi yontemidir (160). Cerrahinin
komplikasyonlarin1 azaltmay1r ve etkinligini artirmayr hedefleyen calismalar

devam etmektedir.

3. GEREC VE YONTEM

1994-2014 yillar1 arasinda, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar
Anabilim Dali  Okiiloplastik ve Orbita Cerrahisi Biriminde orbita
dekompresyonu uygulanan ve takipleri yapilan 170 GO olgusu retrospektif
olarak degerlendirildi. 14.07.2014-363 tarih ve karar numarasi ile Gazi
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onayi alind.

En az 1 yil takibi olan hastalar ¢alismaya alindi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, aile
Oykusu, sigara aligkanligi, orbita dekompresyon teknigi, orbita cerrahisi sonrasi
takip stireleri, ilk gdz semptomunun baglamasindan orbita cerrahisine kadar gegen
stre, cerrahiye bagl gelisen komplikasyonlar ve yapilan ek cerrahi girigimler
kaydedildi.

Tiim hastalarin preoperatif ve postoperatif tam oftalmolojik muayeneleri
yapildi. Gorme keskinligini degerlendirmek i¢in Snellen eseli kullanildi. En iyi
gorme keskinligini elde etmek igin refraksiyon muayenesi yapildi. Kornea
tutulumu  biomikroskopik  muayene ile, proptozis dizeyleri  Hertel
ekzoftalmometre ile, GIB 6l¢iimleri Goldmann aplanasyon tonometresi ile, optik
sinir disfonksiyonu bulgular1 i¢eren olgularda GA muayenesi Humphrey statik

otomatik perimetresinde santral 30-2 SITA-Standart test stratejisi ile, RAPD

28



sallanan fener testi ile, renk gorme Ishihara renk plakalar1 ile degerlendirildi.
Ayrica tiim olgularda i¢ duvar dekompresyonu 6ncesi endoskopik nazal muayene
yapildi.

Preoperatif ve postoperatif Orbita BT ve/veya MR’1 ile koronal ve aksiyel
kesitlerde inceleme yapildi. Orbita goriintiilemesinde kas tutulumu, orbita yag
kompartmani, optik sinir goriinimii ve apikal kalabaliklasma varlig
degerlendirildi. Okiiler motilite degerlendirmesi ve sasilik derecesi Hess perdesi
ve prizmatik camlar ile tespit edildi. Olgularda ameliyat éncesi mevcut diplopinin
durumu ve postoperatif donemde yeni ortaya ¢ikan diplopi kaydedildi.

Farkli cerrahi teknikler gruplandirilarak endikasyon dagilimi, cerrahi sonrasi
Hertel deki gerileme diizeyleri, cerrahi sonrasi yeni gelisen primer pozisyonda

diplopi oranlari ve KON(+) olgular GK artis1 agisindan karsilastirildi.

3.1. Cerrabhi teknik

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

gdrev yapan ayni iki 6gretim iiyesi tarafindan opere edildi.

D1s duvar dekompresyonuna tist 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 lateral kantal tendon
kantolizsni takiben alt kapak forniksinde yapilan transkonjonktival insizyon

kullanildi. Insizyon yerleri cerrahi kalemle isaretlendikten sonra hemostazi
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saglamak amaciyla %2 lidokain ve 1:125,000 epinefrin iceren soliisyonla infiltre
edildi. Ust kapak kivrim insizyonu kullanilan olgularda insizyon hatti cilt
kivrimlarina 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 tim superior ve lateral
subperiostal alan ortaya ¢ikartildi. Cerrahi sirasinda temporal fossaya dogru
periost kaldirilmak suretiyle temporal fossaya girilmedi ve bu sayede asiri
vaskiiler bir yap1 gosteren bu alan korunarak, olusabilecek muhtemel bir kanama
onlenmis oldu. Orbita ekartorleri yardimiyla orbita yumusak dokular1 ve bulbus
mediale dogru ekarte edilerek orbita dis duvari ile orbita kapsami arasinda
olusturulan agikliktan ilerletilen yiiksek devirli mikromotor tur sistemi
kullanilarak genis bir dis duvar dekompresyonu gergeklestirildi. ilk &nce, frontal
ve zigomatik kemiklerin lakrimal fossay1 olusturulan kisimlari, frontozigomatik
fisstirden superior orbital fissiire dogru, mikromotor tur sistemi ile inceltildi ve
lakrimal bezin herniasyonu i¢in yer hazirlandi. Lateralde ince bir dig orbita rimi
birakacak sekilde zigomatik kemik korpusu turla alinarak edilerek orbita
posterolateralinde sfenoidin biiyiik kanadmin olusturdugu kalin kemik orta
kranium fossasinin dura materine kadar alindi ve bu esnada dura materi
zedelememeye O0zen gosterildi. Son olarak, altta inferior orbita fissiirli etrafinda
bulunan zigomatik ve maksiller kemik alindi. Rektus kaslart 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
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uygulanan lateral kantus kantolizisini takiben transkonjonktival insizyonla alt
orbita rimine ulasildi ve periost insizyonu yapildi. Maksiller siniis tavanindaki
kemik doku, infraorbital sinir medial ve lateralinde, sinir dokusuna zarar
vermeyecek sekilde, keski-cekic, punch ve klempler araciligi ile tamamen
alinarak orbita kapsaminin maksiller siniise dogru prolabe olmasi saglandi. Yag
eksizyonu uygulanan olgularda ise 6zellikle 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 alt1 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 igeren
soliisyonla anterior etmoidal blok yapacak sekilde infiltre edildi. Bleforostanin
takilmasinmi takiben karlinkiiliin medial 1/3’1 ile lateral 2/3’{iniin birlestigi yere
insizyon yapildi. Wescot makas ile insizyon asagi ve yukar1 uzatilarak yaklasik
12mm’lik bir agiklik saglandi. Karsimiza ¢ikan kariinkiil derininde bulunan kalin
ve fibréz doku altinda posterior lakrimal krest gorildii. Medsenbaum makasin ucu
medial orbita duvarinda posterior lakrimal krestin hemen arkasina yonlendirildi ve
burada agilarak periost ortaya cikarilacak sekilde kiint diseksiyon uygulandi. Daha
genis ve rahat bir alanda c¢aligmak ve periostun daha iyi 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
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etmoid arter goriilerek bipolar koter ile koterize edildi. Orbita i¢ duvari periost
elevatorii ile kirilarak Takahagi forsepsi ile alindi. Etmoid sinus hiicreleri
temizlendi. Kemik agiklik medialde maksiller ve etmoid kemik tarafindan
olusturulan orbita taban1 medialine 6nde ise maksillanin kalin frontal ¢ikintisina
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 acikliga prolabe olmasi saglandi. Konjonktival

kesi 6/0 vikril ile tek tek sitiire edildi.

3.2. istatistik Analiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 istatistik paket programinda yapildi.
Stirekli ve kesikli sayisal degiskenlerin dagiliminin normal dagilima uygun
dagilip dagilmadigi Kolmogorov-Smirnov testiyle varyanslarin homojenligi ise
Levene testiyle arastirildi. Tanimlayict istatistikler siirekli ve kesikli sayisal
degiskenlerin ortalama + standart sapma veya medyan (minimum-maksimum)
seklinde, nominal degiskenler ise gozlem sayist ve (%) bigiminde ifade edildi.

Gruplar arasinda ortalama degerler yoniinden farkin 6nemliligi Tek Yonla
Varyans Analizi (One-Way ANOVA) ile degerlendirildi. Gruplar arasinda
medyan degerler yoniinden farkin 6nemliligi bagimsiz grup sayisi iki oldugunda
Mann Whitney U testiyle ikiden fazla grup arasindaki farkin onemliligi ise
Kruskal Wallis testiyle incelendi. Kruskal Wallis test istatistigi sonuglarinin
onemli bulunmasi halinde Conover’in parametrik olmayan coklu karsilastirma

testi kullanilarak farka neden olan durum(lar) tespit edildi. Nominal degiskenler

32



Pearson'un Ki-Kare, Fisher'in Kesin Sonuclu veya Olabilirlik Oran testi
kullanilarak degerlendirildi. Gruplar igerisinde pre- ve post-op medyan Hertel
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup olmadig1 Wilcoxon Isaret
testiyle diplopi insindansinda istatistiksel olarak anlamli degisim olup olmadigi
ise McNemar testiyle arastiridi.

Aksi belirtilmedikge p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi. Ancak, olas1 tiim ¢oklu karsilagtirmalarda Tip I hatayr kontrol edebilmek

icin Bonferroni Diizeltmesi yapildi.

4. BULGULAR

69 erkek 101 kadin olgu olmak iizere 170 olgunun medikal dosyalari
retrospektif olarak incelendi. 9 olgu exitus, 12 olgu ise diizenli takibinin olmamasi
nedeniyle ¢alisma disinda birakildi. 149 olgunun 248 gozii ¢alismaya dahil edildi.
Bu olgularin %41,6 inde tiroid hastalif1 yoniinden aile hikayesi pozitifti. 149
olgunun 120’ sinin (%80,5) preoperatif steroid tedavisi almis oldugu saptandi.
Cerrahi 6ncesinde hastalarin 117 sinde (%78,5) sigara kullanim 6ykiisii mevcuttu.

Olgularin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 3 de verilmistir.
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Tablo 3. Olgularin demografik ve klinik 6zellikleri

Degiskenler n=170
Tam yas1 (yil) 39,0+13,3
Tani yas1 araligi (yil) 5-80
Cinsiyet

Erkek 69 (%40,5)
Kadin 101 (%59,5)
Operasyon yasi (yil) 42,3+13,2
Operasyon yas aralig1 (y1l) 14-81
Operasyon tipi n: 248 g6z
Ic-Alt 15 (%6)
I¢-Dis 181 (%72,9)
fc-Dis-Alt 39 (%15,7)
Diger 13 (%5,2)
KON

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

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

Calismaya dahil edilen 248 goziin 181’ inde i¢-dis iki duvar dekompresyonu,
39’1nde i¢-dis-alt 3 duvar dekompresyonu 15’ inde ig-alt 2 duvar dekompresyonu
uygulandigi, 2 gobzde sadece orbital yag eksizyonu, 1 g6zde i¢ duvar
dekompresyonu, 10 goézde yag eksizyonu ile kombine dis duvar
dekompresyonunun yapildigi goriildii, bu olgular diger olarak adlandirildi. Farkh
cerrahi metodlarin uygulanmis oldugu bu 4 gruptaki olgularin tan1 yasi, operasyon

yasl, takip sliresinin ve cinsiyet dagiliminin benzer oldugu saptandi (Tablo4).
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Tablo 4. Operasyon turlerine gore gozlemlerin demografik dzellikleri

(n: gdz sayisi)

ic-Alt i¢c-Dis i¢c-Dis-Alt Diger
Degiskenler p-degeri
(n=15) (n=181) (n=39) (n=13)
Tam yas1 (yil) 39,7+10,8 37,4+13,6 43,9497 40,9+20,1 0,237
Cinsiyet 0,451
Erkek 3(%30,0) 43 (%40,5) 12 (%50) 3 (%33,3)
Kadin 7 (%70,0) 63 (%59,4) 12 (%50) 6 (%66,6)
Takip suresi 4 (2-20) 6 (1-17) 6,5(2-16) 6 (3-10) 0,158

Operasyon yasi (y1l) 42,1+12,1 40,5%13,2 48,4+10,5  45,6%17,9 0,082

Cerrahi endikasyon agisindan farkli cerrahi yontemler incelendiginde; i¢-dis
iki duvar dekompresyonu uygulanan 181 g6zin 59’inde (%32,6), i¢-dis-alt 3
duvar dekompresyonu uygulanan 39 gozlin 25’sinde (%64,1), ic¢-alt 2 duvar
dekompresyonu uygulanan 15 g6ziin 5’inde (%33,3) KON varlig1 gozlendi. I¢-
dis-alt 3 duvar dekompresyon cerrahisinin KON varliginda anlami olarak daha sik
tercih edilmis oldugu saptand: (Tablo5). i¢-dis 2 duvar dekompresyonu uygulanan
181 gozin 112°sinde (%61,8) diger olarak adlandirilan dis duvar ve yag
eksizyonu uygulanan 13 g6zin 11’inda (%84,6) kozmetik nedenlerle cerrahinin
gerceklestirildigi saptandi. Farkli cerrahi yontemlerin endikasyon dagilimi Sekil

3’ de 6zetlenmistir.
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120 - 112

100 -

80 -

GOz sayisi

11

2 0 0
IC-ALT ic-DIS iC-DIS-ALT DIGER
m KON mEXP KOZMETIK m KON+EXP
Sekil 3: Farkli Cerrahi Yontemlerin Endikasyon Dagilimi
Tablo 5. Operasyon Tirlerine KON Siklig1
i¢c-Alt ic-Dis i¢c-Dis-Alt
Degiskenler Diger (n=13)  p-degeri
(n=15) (n=181) (n=39)
KON 5(%33,3)*¢ 59 (%32,6)*¢"  25(%64,1)%%¢ 2 (%15,3)0ef <0,001
a: I¢-Alt grubu ile I¢-Dis grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz (p:0,942), b: i¢-Alt

grubu ile Diger grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz (p:0,274), c: Ig-Dis grubu ile Ig-
Dig-Alt grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), d: I¢-Alt grubu ile I¢g-Dis-Alt

grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), e: I¢-Dis-Alt grubu i

le Diger grubu

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p:0,002) f: Ig-Dis grubu ile Diger grubu arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamsiz (p:0,201)

Preoperatif ve postoperatif Hertel egerleri agisindan farkli cerrahi yontemler

hem grup i¢i hem gruplar aras1 karsilastirildi. Uygulanan 4 farkli cerrahi yontemin

tamaminda postoperatif Hertel degerlerinin anlamli olarak daha diisiik oldugu
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goriildii. i¢-alt 2 duvar ve i¢-dis-alt 3 duvar dekompresyon cerrahisinin Hertel
diizeyinde benzer azalma sagladigi (p:0,09) saptandi. Hertel diizeyindeki diisiis
acisindan bu iki yOntemin i¢-dis iki duvar ve diger olarak adlandirilan
dekompresyon cerrahisinden daha basarili oldugu belirlendi. Tablo 6 da ortalama
preoperatif ve postoperatif Hertel degerleri ve Hertel deki ortalama azalma

miktarlar 6zetlenmistir.(Sekil 4)

30

25

20

15 -

HERTEL

10 -

IC-ALT ic-DIS iC-DIS-ALT DIGER

M Pre-op M Post-op

Sekil 4: Farkli Cerrahi Gruplarin Preoperatif Postoperatif Hertel Degerleri
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Tablo 6. Gruplara gére pre- ve post-op Hertel Olgiimleri (mm)

n Preoperatif ~ Postoperatif p-degerif Degisim p-
degeri
i
HERTEL <0,001
f¢-Alt 15 26.8+3.3 19+34 <0,001 7.8 £1.9(4-11)2bf
(22-32) (13-25)
f¢-D1s 181 25.9+3.3 20.1+£2.6 <0,001 5.7 £2.7 (1-13)¢d
(19-35) (14-27)
f¢-Dis-Alt 39 27+3.3 20.1+3.8 <0,001 6.9+2.7 (3-14)cef
(20-35) (13-28)
Diger 13 23.6+1.8 19.9+2.1 0,002 3.7£1.6 (2-6)Pde
(21-27) (16-23)

1+ Gruplar icerisinde pre- ve post-op &l¢iimler arasinda yapilan karsilastirmalar, Wilcoxon Isaret
testi, Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,0125 i¢in sonuclar istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi, I Gruplar arasinda pre-op'a gore post-op Herteldeki azalma miktarlari yoniinden yapilan
karsilastirmalar, Kruskal Wallis testi, a: I¢-Alt grubu ile I¢-Dis grubu arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamh (p<0,001), b: I¢-Alt grubu ile Diger grubu arasindaki fark istatistiksel olarak
anlaml1 (p<0,001), c: i¢-D1s grubu ile i¢-Dis-Alt grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
(p=0,030), d: I¢-D1s grubu ile Diger grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,003), e:
I¢c-Dis-Alt grubu ile Diger grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001) f: ic-Alt
grubu ile i¢-dig-alt grubu arasindaki fark istatiksel olarak anlamsiz(p:0,09)

Primer pozisyonda cerrahi sonrasi yeni ortaya ¢ikan diplopi agisindan farkl
cerrahi yontemler degerlendirildi (Tablo 7). iki goziine farkli cerrahi uygulanmis
olan olgular bu degerlendirmelere dahil edilmedi. Preoperatif primer pozisyonda
diplopisi olmayan olgular incelendiginde i¢-dis 2 duvar dekompresyonu
uygulanan 85 olgunun 5 sinde (%5,8), i¢-alt duvar dekompresyonu uygulanan 6
olgunun 1 inde (%16,7), i¢c-dis-alt duvar dekompresyonu uygulanan 16 olgunun 4
unde (%25) primer pozisyonda yeni gelisen ve erken postoperatif dénemde
duzelmeyen diplopi varligi saptandi. Istatistiksel anlamda i¢-dis 2 duvar
dekompresyon cerrahisinin i¢-dig-alt duvar cerrahisinden daha diisilk oranda
primer pozisyonda yeni diplopiye neden oldugu goriildi (p:0,031). Primer
pozisyonda yeni diplopi agiga ¢ikan olgulardan ig-alt 2 duvar grubundaki tek
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olguya, i¢-dis 2 duvar grubunda 4 olguya i¢-dis-alt 3 duvar grubunda 2 olguya
sasilik cerrahisi uygulanirken, i¢-dis 2 duvar grubunda 1, i¢-dis-alt 3 duvar
grubunda 2 olguya prizmatik cam verildi. Preoperatif primer pozisyon diplopisi
olan olgulardan ic-alt 2 duvar ve i¢-dis-alt 3 duvar dekompresyon cerrahisi
uygulanan gruplarda birer, i¢c-dis 2 duvar dekompresyon cerrahisi grubunda ise 2
olguda primer pozisyondaki diplopinin gerilemis oldugu izlendi. Bu olgular
sayilarinin az olmasi nedeniyle istatiksel olarak degerlendirilmedi (Tablo 7) (Sekil

5).
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Primer PozisyonYeni Gelisen Diplopi
Oranlari (%)
=
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0 ]

iC-ALT iC-DIS iC-DIS-ALT DIGER

Sekil 5: Farkli Cerrahi Gruplarin Primer Pozisyonda Yeni Gelisen Diplopi Oranlart
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TABLO 7. Gruplara gore pre- ve post-op diplopi durumlart

n Preop Preop Postop pt *Duzelen  **Duzel Yeni Gelisen p-i
Diplopi Diplo diplopi Diplopi meyen Diplopi
pi () diplopi orani
Olgu
Diplopi 0,553
ic-Alt 7 1(%14,3) 6 1(%14,3) 1,00 1 0 1/6 (%16,7)°¢
ic-Dis 99  14(%14,1) 85 17(%17,2) 068 2 12 5/85(%5,8)*¢
i¢c-Dis- 20 4 (%20,0) 16 7(%35) 021 1 3 4/16(%25)*°
Alt
Diger 6 0 6 0

T Gruplar igerisinde pre- ve post-op dlgiimler arasinda yapilan karsilagtirmalar, McNemar testi, Bonferroni Diizeltmesine
gore p<0,0125 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi,  Gruplar Arasinda post-op dénemde yeni gelisen
diplopi oranlar1 yoniinden yapilan karsilastirma, Olabilirlik Oran testi. a. ig-Dis grubu ile I¢-Dis-Alt grubu arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli (p=0,031) b.Ig-Alt grubu ile ig-Dis-Alt grubu arasindaki fark istatiksel olarak anlamsiz (p=0,6)
c.I¢-Alt grubu ile I¢-Dis grubu arasmdaki fark istatiksel olarak anlamsiz (p=0,37)*Diizelen diplopi: Preoperatif dsnemde
mevcut olup postoperatif donemde diizelen diplopi olgular1 **Diizelmeyen diplopi: Preoperatif ddnemde mevcut olup
postoperatif donemde devam eden diplopi olgulari

KON’ lu olgularda farkli cerrahi yontemlerin gérme keskinligi tizerine etkisi
analiz edildi (Tablo 8). i¢-dis iki duvar ve i¢-dis-alt ¢ duvar dekompresyon
cerrahisinin gdrme keskinliginde anlamli artis sagladig1 saptandi. I¢-alt 2 duvar
dekompresyon ve diger grubunda klinik olarak gérme keskinligi artis1 goriilse de
istatiksel olarak anlamli bulunmadi. Olgu sayisinin yetersiz olmasinin bu sonuca
neden oldugu disiliniildii. Gérme keskinligi artis1 agisindan gruplar arasinda
istatiksel anlamli fark olmadig1 goriildii. (Tablo 8). Basvuru aninda 151k hissi (+)
olan iki gozden ic alt iki duvar dekompresyon uygulananda postoperatif 1mps, i¢
dis alt ti¢ duvar dekompresyon uygulanan gozde ise postoperatif 0,6 (Snellen)
gorme keskinligi belirlendi. Isik hissi (-) olan iki olguda ise i¢-dis 2 duvar
dekompresyon sonrasi postoperatif sirasi ile 1 mps ve 3mps gorme keskinligi
saptand1 (resim 1-2). Bu dort olgudan i¢ dis alt ti¢ duvar dekompresyon uygulanan

ve postoperatif 0,6 (Snellen) gorme keskinligi diizeyine ulasan olgu disinda diger
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olgularda RAPD’nin gerilemedigi ve renkli gormenin 0/20 diizeyinde kaldigi

goruldu.

Resim 1: Sag Goz Gorme Keskinligi Tam / Sol G6z Gorme Keskinligi Isik hissi
(+) olan Unilateral KON (+) olguda i¢ dis alt ti¢ duvar dekompresyon cerrahisi

sonrast postoperatif Sol Goz Gorme keskinligi: 0.6
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hissi (-) olan KON (+) olguda bilateral i¢-dis 2 duvar dekompresyon sonrasi

postoperatif Sag G6z Gérme keskinligi: 0.6 Sol Gz Gorme Keskinligi: 3mps

Tablo 8. KON + gozler igerisinde gruplara gore pre- ve post-op gérme
keskinlikleri (LogMar)

N Pre-op Post-op  p-degerit  Degisim  p-degeri i

Gruplar 0,181
fc-Alt 5 0,74¢1,30 0,08+0,18 0,260 -0,66+1,13

f¢-Dis 59 0,52+0,70  0,19+0,38 <0,001 -0,33+0,53

fc-Dis-Alt 25 0,78+0,79  0,18+0,42 <0,001 -0,60+0,60

Diger 2 0,18 0,00 - -

1 Gruplar icerisinde pre- ve post-op Olgiimler arasinda yapilan kargilastirmalar, Bagimli t-testi,
Bonferroni Duzeltmesine gore p<0,00625 igin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi, }
Gruplar arasinda pre-op'a gore gérme keskinligindeki degisim yoniinden yapilan karsilastirmalar,
Tek Yonlu Varyans Analizi (One-Way ANOVA), Bonferroni Diizeltmesine gdre p<0,025 igin
sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Dekompresyon cerrahisine bagli olarak sadece i¢-dis-alt 3 duvar

dekompresyon cerrahisi ge¢irmis bir olguda cerrahi sonrasi ilk giin gérmeyi tehdit
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eden intraorbital hemoraji saptandi ve cerrahi olarak hemoraji drene edildi, bu
olgu disinda ameliyata bagli komplikasyona rastlanmadi.

5. TARTISMA

GO proptozis, kapak 6demi, kapak retraksiyonu, konjonktiva kizarikligi
kemozis, ekspojiir keratopati, kornea {ilserasyonu, gbéz dist kas fonksiyon
bozukluklar1 ve kompresif optik ndropati gibi farkli klinik tablolar ile karsimiza
cikabilmektedir (6-11). Hastaligin izleminde saptanabilen bu farkli klinik
bulgulari, orbita hacmini sinirlayan sert kemik yapi i¢inde inflamasyon nedeniyle
artan yumusak doku hacminin meydana getirdigi mekanik etkiyle agiklamak
miimkiindiir. Bu nedenle bazi olgularda kemik orbitanin genisletilmesi ve veya
orbital yag doku rezeksiyonu geri doniislimsiiz hasarin 6niine ge¢gmek i¢in zorunlu
hale gelir ki bu tedavi orbita dekompresyon cerrahisi olarak adlandirilir ve ilk
olarak 1911 yilinda tarif edilmistir (159).

[k tanimlanan teknikler orbitanin sadece tek duvarini eksize etmeye ydnelik
yaklasimlardir. {lk orbita dekompresyon teknigini 1911 yilinda Dollinger (159)
tarafindan Kronlein insizyonunu kullanilarak lateral orbita duvarimin eksizyonu
seklinde tanimlanmigtir. Graves oftalmopatiye bagli proptozisi dizeltmek
amaciyla Naffziger (161) 1930 yilinda orbita tavan eksizyonunu, Sewall (162)
1936’da medial duvar eksizyonunu, Hirsch ve Urbanek (163) ise orbita taban
eksizyonunu tarif etmistir.

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

duvar eksizyonunu tanimlamistir. Bu cerrahide Caldwell-Luc insizyonu
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uygulanarak maksiller sinusten orbita taban ve medial duvarina ulasilip, orbita
kapsam1 maksiller ve etmoidal siniislere dogru dekomprese edilmektedir. Bu
teknik daha 6nce Sewell’in tarif ettigi medial duvar dekompresyonu ile Hirsch ve
Urbanek’in tanimladig1 orbita taban eksizyonunu kombine etmis ve proptoziste 4-
7 mmlik diizelme saglamistir. Diger yontemlere nazaran daha efektif bir
dekompresyon saglayan Walsh-Ogura yontemi bu ddnemde malign
ekzoftalmusun tedavisinde tercih edilen basit, etkili, kalic1 ve fonksiyonel olarak
basarili bulunmustur.

Gilinlimiizde orbita dekompresyon cerrahisinin, yaklastk 90 wyillik bir
gecmisine ragmen, hem teknikleri hem de endikasyonlar1 degismektedir. Orbita
dekompresyonu, 1980’lere kadar sadece gormeyi tehdit eden kompresif optik
noropati veya medikal tedavi ile tarsorafiye cevap vermeyen ekspojir
keratopatiye son ¢are olarak uygulanirken, 6zellikle son 20 yilda, gelisen cerrahi
teknikler ve enstrumanlar sayesinde daha az semptomatik olan veya kozmetik
rahatsizlik olusturan proptozisin tedavisinde kullanilan bir yontem olmustur.

Bu calismada farkli endikasyonlarla uygulanan orbita dekompresyon cerrahi
yontemleri retospektif olarak incelenmis ve uzun déonem sonuglari irdelenmistir.
Calisma i¢-dis 2 duvar, ig-alt 2 duvar ve i¢-dis-alt 3 duvar dekompresyon
cerrahilerinin GO hastalarinda Hertel diizeyinde gerileme ve gorsel fonksiyonlar
diizeltmede etkin ve giivenilir tedavi secenekleri oldugunu gostermektir.

Calismamiza dahil edilen 149 olgunun (88 kadin, 61 erkek) tani yasi

ortalamas1 39+13,3 yil olarak saptanmistir. Kadinlarin erkeklere oranimin 3:2
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oldugu goriilmiistiir. Erkeklerin tan1 yas1 ortalamasi 44,4+12,6 yil iken kadinlarin
35,5+11,7 olarak bulunmustur. Bu bulgular literatiirle uyumludur (2,4, 27-29).
Dekompresyon cerrahisinin planlanmasinda iki 6nemli faktér KON varligi ve
proptosiz duzeyidir. Orbita medial duvarinin orbita apeksine olan yakin
komsulugu nedeniyle KON diistliniilen hastalarda orbita medial duvaria yonelik
cerrahi girisimler daha 6ncelikli diisiiniilmektedir (160,167). Diger taraftan temel
endikasyonun kozmetik olarak sikinti yaratan ekzoftalmus oldugu hastalarda
lateral duvar dekompresyonu ile birlikte yag eksizyonu daha sik tercih
edilmektedir (160,167). Lateral duvar dekompresyonunun diisiik post operatif
diplopi ve komplikasyon riski bu tercihin temel sebebidir, eger proptosizde yeterli
bir diizelme saglanamayacagi diisiiniiliiyor ise medial ve veya inferior duvar
dekompresyonu eklenebilir (160). Calismamizda ; i¢-dis iki duvar dekompresyonu
uygulanan 181 go6ziin 59’unde (%32,6), i¢-dis-alt 3 duvar dekompresyonu
uygulanan 39 g6ziin 25’inde (%64,1), i¢-alt 2 duvar dekompresyonu uygulanan 15
goziin  5’inde (%33,3) KON endikasyonu ile cerrahinin gergeklestirildigi
gOriilmiistiir. I¢-dig-alt 3 duvar dekompresyon cerrahisinin KON varliginda
anlami olarak daha sik tercih edilmis oldugu saptanmustir. I¢-dis 2 duvar
dekompresyonu uygulanan 181 goziin 112’sinde (%61,8) diger olarak adlandirilan
grupta 13 g6zln 11’inde (%84,6) kozmetik endikasyonlar ile cerrahinin
uygulandigi goriilmiistiir. Bu bulgular literatiir ile kismen uyumlu olmakla birlikte
klinigimizde KON varliginda i¢-dis-alt 3 duvar dekompresyon cerrahisinin daha

stk tercih edildigi goriilmektedir. Son yillardaki egilime paralel sekilde bu
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calismada da kozmetik nedenli uygulanan dekompresyon cerrahilerinin olgularin
onemli bir kismini olusturdugu gérilmektedir.

Dekompresyon yapilan duvar sayisi ile proptozisin gerilemesi arasinda
korelasyon mevcuttur. Ortalama her duvar dekompresyonunun orbitada 2-3
mmlik bir ekspansiyon sagladigi gosterilmistir. Retrospektif caligmalarda sadece
lateral duvar dekompresyonunun proptoziste 2-3 mm, alt ve i¢c duvar
dekompresyonunun 4-6 mm, 3 duvar dekompresyonunun 8 mm, 4 duvar
dekompresyonunun ise 12-14 mmlik gerileme sagladigi belirlenmistir (165, 166).
Calismamizda uygulanan 4 farkli cerrahi yontemin tamaminda postoperatif Hertel
degerlerinin anlaml olarak daha diisiik oldugu goriildii. I¢-alt 2 duvar ve i¢-dis-alt
3 duvar dekompresyon cerrahisinin Hertel diizeyinde benzer azalma sagladigi
(p:0,09) saptand. i¢-alt 2 duvar dekompresyonunun Hertel degerinde ortalama 7,8
mm, I¢-dis-alt 3 duvar dekompresyon cerrahisinde Hertelde ortalama 6,9 mm, ic-
dis 2 duvar dekompresyon cerrahisinde ortalama 5,7 mm lik azalma saglandig:
belirlendi. Ig-dis 2 duvar dekompresyon cerrahisinde saglanan retropulsiyon
duzeyleri literatiirle benzerdi (167, 185, 186). i¢-alt 2 duvar dekompresyon
cerrahinde saglanan retropulsiyon dizeyi ise literatirde belirtilene gére daha
yiksekti (165,166,168-172). Bunun farkli cerrahi maniplasyonlar nedeniyle
gerceklesmesi olasidir. Calismamizda 3 duvar cerrahisinin KON varliginda daha
sik tercih edilmesi ve KON (+) olgularda orbitadaki fibrotik stirecin daha belirgin
olmasit nedeniyle bu grupta retropulsiyon diizeyinin istatiksel anlamli olmasa da
ic-alt 2 duvar dekompresyon cerrahisine gore daha diisiik oldugu diistinildu

(28,107). Literatiirde optik sinir tutulumu olan GO hastalarinda saglanan ortalama
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retropulsiyon miktar1 3 duvar orbita dekompresyonu ile 6,4 mm olarak bildirilmis
olmasi (198) bu goriisiimiizii destekler niteliktedir. Bununla birlikte i¢-dis-alt 3
duvar dekompresyon grubundaki retropulsiyon miktar1 ile literatiirde belirtilen
degerler arasinda belirgin farklilik yoktu (165,166, 171-173). Calismamizda
lateral duvar dekompresyonu ile tek basina yag dekompresyonu uygulanan olgular
diger olarak adlandirilmistir ve bu olgularda ortalama 3,7 mm lik bir retropulsiyon
saglandig1 goriilmiistiir bu deger literatiirde belirtilen degerlerle benzerdi (190-
195).

Calismamizda ig-alt 2 duvar dekompresyon cerrahisi sonucu yeni gelisen
primer pozisyonda diplopi oraninin %16,7 oldugu gorilmistir. Bu oran
literatirde  belirtilen  oranlarla  benzerdir  (169,170). Transkonjonktival
inferomedial duvar dekompresyonunun inferomedial orbital destegin korunmadig:
bir c¢alismada postoperatif yeni ortaya c¢ikan diplopi oram1 %13 oraninda
verilmistir  (173). Bunun yam1 sira transkonjonktival inferomedial duvar
dekompresyonu ile lateral duvar dekompresyonunun birlikte uygulandigr iki
calismada postoperatif yeni ortaya cikan diplopinin ise % 1,8-12,5 arasinda
oldugu bildirilmistir (171,172). Her iki ¢aligmada inferomedial orbital destek
olarak tanimlanan etmoid ve maksiler siniisiin bileskesi saglam birakilmasinin
diplopi oranindaki azalmaya olanak sagladigi vurgulanmistir (171,172).
Transkonjonktival inferomedial duvar dekompresyonu uygulanan ve postoperatif
yeni ortaya ¢ikan diplopi oran1 %14 olarak saptanan bir baska calismada ise
preoperatif i¢ ve alt rektus kasi genisleme diizeyinin postoperatif yeni ortaya ¢ikan

diplopi ile iligkili oldugu vurgulanmistir (174). Endoskopik cerrahi aletlerinin ve
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teknolojisinin gelismesi ile birlikte 1990 yilinda transnazal endoskopik orbita
dekompresyonu tanimlanmistir (175). Endoskopik dekompresyon cerrahisinde
inferomedial orbital destek orbita tabanina ulagmay1 giiglestirmesi nedeniyle
genelde korunamamaktadir ve farkli ¢alismalarda %15-63 arasinda degisen
oranlarda postoperatif yeni ortaya ¢ikan diplopi bildirilmistir (177-182). Bu
durum yeni arayislar1 beraberinde getirmis ve 2002 yilinda orbita aski yontemi
tanimlanmistir. Bu yontemle periorbitanin i¢ rektus kasini destekleyen kismi
saglam birakilmistir ve proptosiz diizeyindeki gerileme miktarinin kontrol grubu
ile benzer oldugu postoperatif yeni ortaya ¢ikan diplopinin ise %0 oldugu
saptanmistir (183). Ayn1 yontemin uygulandig1 bir baska ¢alismada ise diplopi
oraninin  %7,7 oldugu gosterilmistir (184). Calismamizda bu orbita aski
yonteminin uygulandigi bir olgu bulunmamaktadir. Bu ¢alismada i¢-dis-alt 3
duvar dekompresyon cerrahisi sonucu yeni gelisen primer pozisyonda diplopi
oraninin %25 oldugu gorillmiistiir. Calismamizda i¢-dis-alt 3 duvar dekompresyon
cerrahisinin 6zellikle KON varliginda tercih edilmesinin bu orana neden oldugunu
diistinmekteyiz zira KON (+) olgularda okuler motilite problemlerinin daha sik
izlendigi bilinmektedir(28,107). Ayrica bu olgularda gorsel fonksiyonlarin
baskilanmis olmasit preoperatif donemde olgularin diplopi durumunu net
belirtememis olmasina neden olmus olabilir.

Ic ve dis duvar dekompresyonunun uygulandigi dengeli orbita
dekompresyonu tek veya asimetrik duvar eksizyonlar1 sonucunda olusan g6z dist
kas dengesizligi ve diplopinin oniine gegmeyi amaglamistir (167). Bu ydntemle

postoperatif diplopi insidansinin azaldigini ve vurgulayan calismalar mevcuttur
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(167, 185, 186). Literatiirde i¢ ve dis duvar dekompresyonu ile ortaya ¢ikan
postoperatif diplopi oranlar1 %10-33 arasinda yer almakla birlikte %33 liikk orani
veren caligmada degerlendirme sadece 9 hasta iizerinden yapilmistir (186, 199,
200). Calismamizda i¢ - dis 2 duvar dekompresyonu uygulanan olgularin %5,8
Unde yeni gelisen primer pozisyonda diplopi varhigi izlendi. Diger cerrahi
yontemlerle karsilastirildiginda i¢ - dis 2 duvar dekompresyon cerrahisinin ortaya
¢ikis amacina uygun sekilde daha az diplopi aciga ¢ikardigi goriildii.

KON’da dekompresyon cerrahisi kabul edilebilir yan etki profili ile hizli bir
rezoliisyon saglamaktadir. Dekompresyon cerrahisinin persistan konjesyonu
ortadan kaldirarak etki gosterdigi yoluyla diisiiniilmektedir. Dekompresyon
cerrahisinin aktif immiin atagi durdurmadigi, (118) ve cerrahi stresin immdin atag
uyarabilecegi literatiirde belirtilmektedir (201). Farkli tekniklerin uygulandigi
dekompresyon cerrahisi ile KON izlenen hastalarda gorsel fonksiyonlarda %70-95
oraninda iyilesme saglandigi gosterilmistir  (168-170, 190, 202-205).
Dekompresyon sonrast optik ndropati relapslarinin  olabilecegi ve ek
dekompresyon cerrahisi gerekebilecegi de vurgulanmaktadir (203). Orbita medial
duvarinin orbita apeksine olan yakin komsulugu nedeniyle KON diisiiniilen
hastalarda orbita medial duvarina yonelik cerrahi girisimler daha oncelikli
dustiniilmektedir (160,167). Sadece optik kanalin dekompresyonu ile hem
postoperatif diplopi sikligi azalmakta hem de etkin sonuglar alinabilmektedir
(202). Transkonjonktival inferomedial duvar dekompresyonu ile lateral duvar
dekompresyonunun  birlikte  uygulandigi  iki  ¢aligmada li¢  duvar

dekompresyonunun KON tedavisinde etkin oldugu gosterilmistir, (171,172).
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Transkonjonktival inferomedial duvar dekompresyonu ile koronal inferomedial ve
lateral duvar dekompresyonunu karsilastiran bir ¢calismada ise KON’ lu olgularin
%90’ ninda gorsel fonksiyonlarda iyilesme saptanmistir (173). I¢-dis dengeli
orbita dekompresyonu ile KON (+) olgularda goérsel fonksiyonlarda iyilesme
goriildigi bildirilmistir (206,207). Calismamizda i¢-dis iki duvar ve ig-dis-alt Uc
duvar dekompresyon cerrahisinin gérme keskinliginde anlamli artis sagladig
saptand1. I¢-alt 2 duvar dekompresyon ve diger grubunda klinik olarak gdérme
keskinligi artig1 goriilse de istatiksel olarak bu artis anlamli degildi, bu sonug bu
gruplarda olgu sayisinin az olmasi ile agiklanabilir. Gorme keskinligi artist
acisindan gruplar birbirine benzer olmakla birlikte ig-dig-alt grubundaki goérme
keskinligi artis1 klinik agidan daha yiiksek olarak saptandi. Bu bulgu 6zellikle
gorme keskinliginin ¢ok diisiik oldugu olgularda 3 duvar dekompresyonunun
oncelikli diistiniilmesi gerektigini gostermektedir. Bagvuru aninda 11k hissi (+)
olan iki gbzden i¢ dis alt ti¢ duvar dekompresyon uygulananda postoperatif 0,6
(Snellen), ic alt iki duvar dekompresyon uygulanan goézde ise postoperatif 1 mps
gOrme keskinligi belirlendi. Isik hissi (-) i¢-dis 2 duvar dekompresyon uygulanan
bir olguda postoperatif 1 mps bir olguda ise postoperatif 3 mps gérme keskinligi
saptandi. Son U¢ olguda RAPD’nin gerilemedigi ve renkli gérmenin 0/20
diizeyinde kaldig1 goriildii. Bu verilere dayanarak 151k hissi olmayan hastalara da
bir sans verilmesi gerektigini diisiinmekteyiz. Literatlrde preoperatif optik atrofi
varligiin postoperatif donemde gérme artisi i¢in tahmini i¢in bir kriter olmadigi
bildirilmektedir ki calismamizda elde ettigimiz bulgular bu diisiinceyi destekler

niteliktedir (170).
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Calismamizin en Onemli kisitlayic1 yani retrospektif olmasidir. Ayrica
calismamizda yer alan cerrahi gruplarda olgu sayisinin heterojen dagilmis olmasi
bazi verilerin istatiksel olarak net degerlendirilememesine yol agmistir. Bu durum
bir diger onemli kisitlayici faktordiir. Calismamiz ig-dis 2 duvar, i¢-alt 2 duvar ve
ic-dis-alt 3 duvar dekompresyon cerrahilerinin GO hastalarinda Hertel diizeyinde
gerileme ve gorsel fonksiyonlar1 diizeltmede etkin ve glvenilir tedavi secenekleri
oldugunu gostermektir. I¢-dis 2 duvar dekompresyon cerrahisinin klinik olarak
daha diisiik oranda primer pozisyonda yeni diplopiye neden oldugu goriilmiistiir.
Farkli cerrahi tekniklerin Hertel dizeyi, gorsel fonksiyonlar ve postoperatif
diplopi insidansini iizerine olan etkisini daha giivenilir olarak karsilagtirmak icin

prospektif randomize ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUC

GO proptozis, kapak 6demi, kapak retraksiyonu, konjonktiva enjeksiyonu,
kemozis, ekspojiir keratopati, kornea flilserasyonu, goéz dist kas fonksiyon
bozukluklar1 ve kompresif optik ndropati gibi farkli klinik tablolar ile karsimiza
cikabilmektedir (6-11). Hastaligin izleminde saptanabilen bu farkli klinik
bulgulari, orbita hacmini sinirlayan sert kemik yapi i¢inde inflamasyon nedeniyle
artan yumusak doku hacminin meydana getirdigi mekanik etkiyle agiklamak
miimkiindiir. Bu nedenle bazi olgularda kemik orbitanin genisletilmesi ve veya
orbital yag doku rezeksiyonu geri doniisiimsiiz hasarin 6niine gegcmek i¢in zorunlu
hale gelir ki bu tedavi orbita dekompresyon cerrahisi olarak adlandirilir ve ilk
olarak 1911 yilinda tarif edilmistir (158).

Calismamizda uygulanan 4 farkli cerrahi yontemin tamaminda postoperatif
Hertel degerlerinin anlamli olarak daha diisiik oldugu goriildii. i¢-alt 2 duvar ve
ic-dig-alt 3 duvar dekompresyon cerrahisinin Hertel diizeyinde benzer azalma
sagladig1 (p:0,09) saptandi. I¢-alt 2 duvar dekompresyonunun Hertel degerinde
ortalama 7,8 mm, I¢-dis-alt 3 duvar dekompresyon cerrahisinde Hertelde ortalama
6,9 mm, i¢-dis 2 duvar dekompresyon cerrahisinde ortalama 5,7 mm lik azalma
saglandig1 belirlendi.

Calismamizda i¢ - dis 2 duvar dekompresyonu uygulanan olgularin %5,8 inde
yeni gelisen primer pozisyonda diplopi varligi izlendi. Diger cerrahi yontemlerle

karsilagtirildiginda istatiksel anlamli sekilde i¢ - dis 2 duvar dekompresyon
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cerrahisinin ortaya c¢ikis amacina uygun sekilde daha az diplopi a¢iga ¢ikardigi
goruldu.

Calismamizda i¢-dis iki duvar ve ic¢-dis-alt U¢ duvar dekompresyon
cerrahisinin gdrme keskinliginde anlamli artis sagladig1 saptandi. I¢-alt 2 duvar
dekompresyon ve diger grubunda klinik olarak gérme keskinligi artig1 goriilse de
istatiksel olarak bu artig anlamli degildi, bu sonu¢ bu gruplarda olgu sayisinin az
olmasi ile agiklanabilir. Gorme keskinligi artis1 agisindan gruplar birbirine benzer
olmakla birlikte i¢-dig-alt grubundaki gérme keskinligi artigi klinik ac¢idan daha
yiiksek olarak saptandi. Bu bulgu 6zellikle gérme keskinliginin ¢ok diisiik oldugu
olgularda 3 duvar dekompresyonunun oOncelikli diisliniilmesi gerektigini
gostermektedir. Bagvuru aninda 11k hissi (+) olan iki gézden i¢ dis alt ii¢ duvar
dekompresyon uygulananda postoperatif 0,6 (Snellen), i¢ alt iki duvar
dekompresyon uygulanan gozde ise postoperatif 1 mps gorme keskinligi
belirlendi. Isik hissi (-) i¢-dis 2 duvar dekompresyon uygulanan bir olguda
postoperatif 1 mps bir olguda ise postoperatif 3 mps gérme keskinligi saptandi.
Son Ug olguda RAPD’nin gerilemedigi ve renkli gérmenin 0/20 diizeyinde kaldig1
goriildii. Bu verilere dayanarak 151k hissi olmayan hastalara da bir sans verilmesi
gerektigini diistinmekteyiz.

Bu calismada farkli endikasyonlarla uygulanan orbita dekompresyon cerrahi
yontemleri retrospektif olarak incelenmis ve uzun donem sonuglari irdelenmistir.
Calisma ig-dig 2 duvar, ig-alt 2 duvar ve ig¢-dis-alt 3 duvar dekompresyon
cerrahilerinin GO hastalarinda Hertel diizeyinde gerileme ve gorsel fonksiyonlar

dizeltmede etkin ve glvenilir tedavi segenekleri oldugunu gostermektir. Bununla
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birlikte bizim disiincemiz 6zellikle kozmetik endikasyonlarda diplopi oraninin
daha diisiik olmasi1 nedeniyle i¢-dis 2 duvar dekompresyon cerrahisi oncelikli
olarak tercih edilmesi, siddetli KON olgularinda ise i¢-dis-alt 3 duvar

dekompresyonu uygulanmasidir.
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8. OZET

TIROID OFTALMOPATI OLGULARINDA ORBITA
DEKOMPRESYON CERRAHISINDE FARKLI TEKNIKLERIN
UZUN DONEM SONUCLARI

Bu c¢aligmada farkli endikasyon ve yontemlerle uygulanmis orbita
dekompresyonu cerrahilerinin retrospektif olarak incelenmesi ve elde edilen uzun
donem sonuglarin vrugulanmasi amaglandi.

Bu amagla 1994-2014 yillar1 arasinda, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Goz
Hastaliklart Anabilim Dali Okiiloplastik ve Orbita Cerrahisi Biriminde orbita
dekompresyonu uygulanan 170 tiroid oftalmopati olgusu retrospektif olarak
degerlendirildi.

Preoperatif ve postoperatif Orbita BT ve/veya MR’1 ile koronal ve aksiyel
kesitlerde inceleme yapildi. Okiiler motilite degerlendirmesi ve sasilik derecesi
Hess perdesi ve prizmatik camlar ile tespit edildi. Postoperatif donemde yeni
ortaya ¢ikan diplopi kaydedildi.

Orbita dekompresyonu sonrasi preoperatif déonemde yapilan muayene ve
tetkiklerin tekrarlandig1 hastalarda elde edilen veriler preoperatif veriler ile
karsilastirildi.

Preoperatif ve post operatif Hertel degerleri agisindan farkli cerrahi yontemler
hem grup i¢i hem gruplar arasi karsilagtirildi. Uygulanan 4 farkli cerrahi yontemin
tamaminda postoperatif Hertel degerlerinin anlamli olarak daha diisiik oldugu
goriildii. I¢-alt duvar ve ic-dis-alt duvar dekompresyon cerrahisinin Hertel
diizeyinde benzer azalma sagladigi (p:0,09) saptandi. Hertel diizeyindeki diisiis
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acisindan ic¢-alt duvar ve i¢-dis-alt duvar dekompresyon cerrahisinin i¢-dis iki
duvar ve diger olarak adlandirilan dekompresyon cerrahisinden daha basarili
oldugu belirlendi.

[statistiksel anlamda i¢-dis duvar dekompresyon cerrahisinin daha diisiik
oranda primer pozisyonda yeni diplopiye neden oldugu goriildii (% 5,8).

KON’ lu olgularda farkli cerrahi yontemlerin gorme keskinligi tizerine etkisi
analiz edildi. I¢-dis iki duvar ve i¢-dis-alt (i¢ duvar dekompresyon cerrahisinin
gorme keskinliginde anlamli artis sagladigi saptandi (p<0.001). I¢-alt 2 duvar
dekompresyon ve diger grubunda klinik olarak gérme keskinligi artis1 goriilse de
istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0,26). Gérme keskinligi artis1 agisindan
gruplar birbirine benzer olmakla birlikte i¢-dis-alt grubundaki gérme keskinligi
artis1 klinik agidan daha yiiksek olarak saptandi (p:0,181).

Calisma i¢-dis 2 duvar, ig-alt 2 duvar ve i¢-dis-alt 3 duvar dekompresyon
cerrahilerinin GO hastalarinda Hertel diizeyinde gerileme ve gorsel fonksiyonlari
diizeltmede etkin ve giivenilir tedavi secenekleri oldugunu gostermektir.

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

LONG-TERM RESULTS OF DIFFERENT TYPES OF ORBITAL

DECOMPRESSION SURGERY FOR THE TREATMENT OF THYROID-
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

86



10. OZGECMIS

1986 yilinda Sivas’da dogdum. flkokulu Sivas Selguk flkokulunda, ortaokul
ve liseyi Sivas Selguk Anadolu Lisesi’nde okudum. 2004 yilinda girdigim Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesini 2010 yilinda bitirdim. 2011 yilindan beri Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilimdali’nda arastirma gérevlisi

olarak calismaktayim.

87



	İÇİNDEKİLER
	KISALTMALAR
	1. GİRİŞ
	2. GENEL BİLGİLER
	3. GEREÇ VE YÖNTEM
	4. BULGULAR
	6. SONUÇ
	7. KAYNAKLAR
	207. Korkmaz S, Konuk O Surgical Treatment of Dysthyroid Optic Neuropathy: Long-Term Visual Outcomes with Comparison of 2-Wall versus 3-Wall Orbital Decompression. Curr Eye Res. 2015 Aug 19:1-6. [Epub ahead of print]
	8. ÖZET
	9. SUMMARY
	10. ÖZGEÇMİŞ

