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: Ultrasonografi

: Manyetik rezonans goriintuleme

: Diflizyon agirlikli goriintiileme (diffusion weighted imaging)
: Bilgisayarli tomograf

: Radyofrekans

: Dokunun difiizyon katsayisi

: Gortiinen diflizyon katsayis1 (apparent diffusion coefficient)
: Region of interest

: Sinyal Intensitesi

: Sinyal Intensite Oran1

: Egri altinda kalan alan

: Confidence Interval (Giiven aralig1)

: Ortalama

: Tiroid orbitopati

: Ekstraokler kas

- Sperior rektus kas grubu

: Inferior rektus

- Lateral rektus

: Medial rektus

: Kraniyel sinir
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OZET

Amag: Manyetik rezonans goriintiileme detayli morfolojik bulgular saglayarak
TO tanisina yardimci olabilir ancak klinik aktivite ile iligkisi net olarak ortaya
konmamistir.Bu c¢alismada erken evre TO’lu hastalarda orbitopati tanisinin
konvansiyonel MRG ile saptanabilirligini, STIR sekansi ve ADC 6lglimleri ile klinik
tablo arasindaki iligkilerin degerlendirilmesi amaglanmustir.

Gereg ve Yontemler: Calismamiza goz hastaliklar: klinigi ve endokrinoloji
klinigi tarafinadan takipli tiroid orbitopati tanis1 almis, 29-65 yas araliginda olan 26
hastanin 52 go6zii dahil edilmistir. Tiim hastalarin ekstraokiiler kaslari, orbital yag
dokular1 ve lakrimal bezi, konvansiyonel MRG, ADC ve STIR ile degerlendirildi.
Hastalar bir oftalmolog tarafindan klinik olarak degerlendirilmis olup KAS (klinik
akitvite skoru) ve NOSPECS skoru belirlenmistir.

Bulgular: Konvansiyonel MRG sekanslarinda ekstraokiiler kas kalinlik
Olclimleri yapilmis olup hasta grubunun inferior rektus medial rektus, superior rektus
kas grubu ve lateral rektus kas kalinlik 6l¢tim degerleri, kontrol grubundan istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0.05). KAS ile medial rektus, haric
diger EOK’lar arasinda kas kalinlik 6l¢iim parametreleri agisindan istatistiksel olarak
anlaml iliski bulunmustur (p<0.05). NOSPECS ile ise tiim kas gruplar1 arasinda kas
kalinlik 6l¢ctim parametreleri agisindan istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmaktadir
(p<0.05). Hasta grubunun hertel indeksi, globposterior AP uzunluk ve orbital yag
Olciim degerleri, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur (p<0.05). Hasta grubu ve kontrol grubu arasinda IR, MR, SRKG, LR,
lakrimal bez ve retroorbital yag STIR SIO parametreleri arasidna istatistiksel olarak
anlamli diizeyde fark bulunmustur (p<0.05). Hasta grubunun MR ve LR kas ADC
degerleri, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur
(p<0.05). Gruplar arasinda retroorbital yag ve lakrimal bez ADC degerleri arasinda ise
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05). KAS ve NOSPECS
ile, MR, LR, retroorbital yag, lakrimal bez ADC degerleri ve IR, MR, SRKG, LR,
retroorbital yag STIR SIO degerleri vearasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
tespit edimemistir (p>0.05).

viii



Sonu¢: Konvansiyonel MRG erken evre TO tanisinda faydali bilgiler
saglamanin yanisira hastaligin klinik aktivitesi ile ilgili bilgiler vermektedir. STIR
sekans1 ve ADC olgiimleri ise erken evre TO tanisinda yardimci veriler saglamakta
olup hastaligin klinik aktivitesi ile ilgili bilgi saglamakta yetersiz bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: DAG, MRG, STIR, Tiroid orbitapati



ABSTRACT

Aim: Magnetic resonance imaging provides detailed morphological finding
which can help in the diagnosis of thyroid orbitopathy but its relation with clinical
activity has not been determined clearly. In this study, it was aimed to evaluate the
diagnosis of orbitopathy in patients with early stage thyroid orbitopathy by
conventional MRI, the relationship between STIR sequence and ADC measurements
with clinical

Material and Methods: The study included 52 eyes of 26 patients aged 29-
65 years who were diagnosed with thyroid orbitopathy followed by the ophthalmology
clinic and endocrinology clinic. Extraocular muscles, orbital fat tissues and lacrimal
glands of all patients, were evaluated with conventional MRI, ADC, and STIR.
Patients were evaluated by an ophthalmologist and Clinical Activity and NOSPECS
scores were determined.

Results: Extraocular muscle thickness measurements were done in
conventional MRI sequence and inferior rectus, medial rectus, superior rectus muscle
group and lateral rectus muscle thickness parameters were significantly higher in
patients group than control group (p<0.05). There were statistically significant relation
with CAS and muscle thickness parameters with all extraocular muscles except medial
rectus (p<0.05). There was a statistically significant relation with NOSPECS and
muscle thickness parameters with all extraocular muscles (p<0.05). Hertel index, AP
distance, and orbital fat measurement values were significantly higher in patients
group in comparison to control group (p<0.05). There was a statistically significant
difference in IR, MR, SRMG, LR, lacrimal gland and retroorbital fat tissue STIR SIO
parameters in patients group in comparison to control group (p<0.05). MR and LR
muscle ADC parameters of patients group were statistically higher in comparison to
the control group (p<0.05). There was no statically significant difference in ADC
values of retroorbital fat and lacrimal gland between patients and control groups
(p>0.05). There was no statistical difference between CAS and NOSPECS parameters
and ADC values of MR, LR, retroorbital fat tissue, lacrimal gland (p>0.05). There was
also no statistical difference between CAS and NOSPECS parameters and STIR SIO
values of IR, MR, SRMG, LR and retroorbital fat tissue (p>0.05).



Conclusion: Conventional MRI provides useful information in the diagnosis of
TO at early stage and provides information on the clinical activity of the disease. STIR
sequence and ADC measurements provide sufficient data in the diagnosis of early
stages of TO and it was found to be insufficient to provide information about the
clinical activity of the disease.

Keywords: DWI, MRI, STIR and Thyroid orbitopathy
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GIRIS

Tiroid orbitopati (TO), siklikla tiroid fonksiyon bozukluguyla birlikte bulunan
bir goz hastaligi tablosudur ve Graves hastaliginin en sik goriilen ekstratiroidal
tutulumudur. Graves hastalii, hipertiroidizm, diffiiz guatr, oftalmopati ve nadiren
dermopati ile karakterize otoimmiin bir hastaliktir.

Tiroid orbitopati, en sik goriilen orbita patolojilerinden olup, bilateral
proptozisin %85’inden, tek tarafli proptozisin ise %15-30’undan sorumludur (1).
Graves hastaliginin insidans1 kadinlarda 16/100 000, erkeklerde 3/100 000’tiir.
Kadm/erkek oran1 yaklasik 4/1 olup, siklikla 40-50 yaslarinda goriilmektedir.
Erkeklerde yas ile birlikte hastaligin seyri agirlasabilmekte ve kadinlara gére daha agir
seyredebilmektedir (2). Genetik vyatkmlik, yas ve cinsiyet Onlenemeyen risk
faktorleriyken, tiroid disfonksiyonu ve sigara dnlenebilir risk faktorleridir.

TO tam1 ve tedavi takibinde ultrasonografi, bilgisayarli tomografi (BT),
manyetik rezonans gorintileme (MRG) ve sintigrafi dnemli yere sahiptir. Ultrasonun
disiik maliyetli olmasi, kisa siirede yapilabilmesi ve radyasyon riski tasimamasi
avantajlarindandir, ancak arka orbitanin goriitiilenmesindeki diisiik giivenilirlilik, BT
ve MRG’ye gore komsu vyapilarin ayrimindaki yetersizlik ultrasonografinin
kullanimini smirlayan faktorlerdir. BT ve MRG ile ekstraokiiler kaslardaki kalinlagsma,
proptozis derecesi ve orbita apeksinin degerlendirilmesi mimkindir. BT, MRG ile
kiyaslandiginda daha hizli, daha kolay, daha ucuz bir tekniktir, fakat hastaligin
aktivitesinin degerlendirememe dolayisiyla tedavi planlamasinda kullanilamamas1 ve
optik sinir degerlendirmesinin zayif olmasi gibi dezavantajlar1 vardir. MRG yuksek
uzaysal doku c¢oziiniirliigii ile elde edilen miikemmel yumusak doku kontrasti
sayesinde TO goriintiilemesinde olduk¢a faydalidir. Iyonizan radyasyon igermemesi
onemli bir avantaj olup takipte tekrarlanabilir bir yontemdir. Konvansiyonel MRG
orbita yapilarint degerlendirmek ve kaslarm kalmhigini 6lgmek i¢in iyi bir kontrast
¢coziinlirligii saglar. STIR sekansinda dokudaki patolojik degisikliklerin neden oldugu
T2 relaksasyon zamanindaki artiga bagl artan sinyal yogunlugu hastaligin enflamatuar
aktivitesi ile ilgili bilgiler vererek hastalik seyri hakkinda yardimei veriler sunar. DAG
suyun hiicresel diizeyde mikroskobik hareketi ile ilgili nitel ve nicel bilgiler saglayarak

mikroyapisal degisiklikleri noninvaziv olarak ortaya koymaya yardimci olur.



Bu calismada erken evre tiroid orbitapati tanili hastalarda konvansiyonel
MRG, ADC élgiimleri ve STIR sekansi ile ekstraokuler kaslarin ve orbital yumusak

dokunun goriintiileme bulgularinin tanidaki yerini, elde edilen bulgular ile hastaligin

klinik aktivitesi arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amagladik.

GENEL BIiLGILER

Tiroid orbitopati (TO), tiroid bezinin irreguler aktivitesi ile karekterize, sik
goriilen otoimmiin bir hastalikltir. Tiroid bezinin otoimmun hiperaktivitesi literatiirde
Graves Hastalig1 olarakta bilinmektedir.GH; hipertiroidi, diffiiz guatr, infiltratif
oftalmopati ve dermopati ile seyreden etyolojisi tam olarak bilinmeyen otoimmun bir
hastaliktir (3). Graves hastaliginin en yaygin tiroid dis1 tutulumu Graves orbitopatidir.
(4). Bu durum tiroid ile iliskili orbitapati veya Graves orbitapati olarak

adlandirilmaktadir.

Graves hastalig1 otoimmiin bir durum olup, oto-antibadiler tiroid bezini uyarici
hormon reseseptorlerine kars1 (TSH-R) olugsmaktadir (5). Oto-antibadilerin olugmasi
sonrasi hipertiroidizme ek olarak, orbita bulgusuda goriilebilmektedir ve bu durum
tiroid ile iliskili orbitapati (TO) veya Graves orbitapati (GO) olarak adlandirilmaltadir
(6). Orbitopati Gravesli hastalarmn yaklasik olarak %10-50’sinde klinik olarak
goriilmektedir ancak bu oran, goriintiileme teknikleri kullanildiginda yaklasik %100°e
yaklasmaktadir. Klinik olarak orbitopati bulgusu olmayan hastalarin ise yaklasik
olarak %40’inda ileride TO gelisir (7). Hastalarda her zaman yuksek tiroid hormon
seviyeleri goriilmemektedir. TO’su olan hastalarin %20’si 6tiroiddir ve bu durum
‘Oftalmik Graves’ olarak isimlendirilir. Biyokimyasal ve klinik olarak otiroid
hastalarda graves orbitopatisinin bulunmasma denir(8).TO’nun en dnemli patolojik
bulgular1 glikoaminoglikan (GAG) birikimi, extraokuler kaslarda fibrozis ve orbitada

adiopojenesisidir (9).

TO’da orbita inflamasyonu nedeniyle yumusak dokuda biriken GAG’lar orbita
hacminde artisa neden olmaktadir. Ekstraokiiler kaslarda (EOK) 6dem ve inflamasyon
meydana gelmektedir. EOK tutulumlarinda myozitlerden farkli olarak tendon disinda
kaslarda genisleme s6z konusudur. Tutulumda siklik siras1 IR, MR, SR ve nadiren LR
kaslaridir. Bazi1 kaslarin digerlerine oranla daha fazla tutulumu yada oblik kaslarin

neden tutulum gostermedigi aydmnlanmamistir (10). Orbita i¢ine hapsoldugu sert
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kemik yapis1 nedeniyle, proptozis, kapak 6demi, kapak retraksiyonu, konjonktiva
enjeksiyonu, kemozis, ekspojiir keratopati, kornea iilserasyonu, goz dis1 kas fonksiyon
bozukluklar1 ve kompresif optik noropati gibi farkli klinik tablolar ortaya
cikabilmektedir (11).

Populasyon bazli calismalarda TO’nun yillik insidanst yaklasik olarak
kadlarda 16/100000 iken erkeklerde 2.9/100000 olarak hesaplanmistir (12). Bimodal
dagilim patterni gosteren hastaligin pik noktasi kadinlarda 40-44 ve 60-64 yas iken,
erkeklerde 45-49 ve 65-90 yaslaridir (13). Yapilan ¢aligmlarda hastaligin kadinlarda
daha sik goriildiigli ancak erkeklerde daha agresif seyrettigi saptanmistir. Hastaligin
agresif tablosunun siklikla aktif donemde ortaya ¢iktig1 ancak zaman zaman akut
hastaligi takiben ileri bir donemde de goriilebilecegi bildirimistir (14). Graves
hastaliginin siddetini etkileyebilecek baslica faktorler; sigara kullanimi, genetik,
hipertirodizm i¢in uygulanan tedaviler, TSH reseptor antibadi seviyesi, ileri yas ve
strestir (15). TO gelismesinde, sigara tek basina, modifiye edilebilir en biiyiik risk
faktoradir (16).

1. TIROID ORBITOPATI PATOFIZYOLOJISI

Son yillarda yapilan ¢alismalarda TO'da yag ve kas doku hipertrofisine neden
olan mekanizmalarin anlasilmasinda onemli ilerlemeler kaydedilmistir (17). Bu
gelismeler 15181nda, orbital yag ve kas doku arasindaki tutulum farkliliklarini ortaya
koymak icin bir dizi hicresel ve molekiller mekanizma ortaya konmustur (18). Bu
mekanizmalara kisaca deginmek gerekirse Orbital yag doku ve ekstraokiiler kaslardaki
fibroblastlarda fenotipik farklilar, hastaligin evresine gore T hiicre alt gruplarindaki
degisiklikler yer almaktadir. TO’nun erken evrelerinde baskin T hiicreleri hiicresel
immiinite ile iliskili Thl iken, sonraki asamalarda humoral immiinite ile iliskili Th2
dominanthig1 gostermektedir (19). Ayrica orbital yag ve EOK’lar arasindaki sitokin
profillerindeki farkliliklar, PPAR8 genindeki tek niikleotid polimorfizmleri ve son
olarak da orbital yag fibroblastlarin 11p-hidroksisteroid dehidrojenaz-1 aktivitesinin
proinflamatuar sitokinlerle (6zellikle TNFa, IL-6) indiiksiyona ugramas: bu
mekanizmalar arasinda sayilabilir (20).

Mevcut  veriler, TO'nun erken evrelerinde muskiler hipertrofinin daha
belirgin oldugu orbital yag doku hacim artisinin ise daha sonra ortaya ¢iktigini
destekler. Bununla birlikte, kas ve yag dokusunun yeniden sekillenmesi ayni anda

baglayabilir ancak farkli bir hizda ilerleyebilir (18). Ayrica 1980'lerde yapilan
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calismalarda, kas doku hacim artis1 olmaksizin sadece yag dokuda hacim artis1 ile
seyreden TO hastasi vakalar1 bildirilmistir (21,22). Diger bir ¢alismada yag dokudaki
hacim artigiin proptoziste artisla ve daha uzun hastalik siiresi ile iligkili olabilecegini
kas doku hacim artiginin ise ileri yas, daha siddetli hastalik ve sigara 6ykiisii ile iliskili
olabilecegini vurgulamaktadir (23).

1.1 Otoimmunite

EOK ve orbital yag dokusundaki artis, fibroblastlar, sitokinler, immiin
hiicreler, otoantibadiler, c¢evresel ve genetic faktorlerin etkilesiminden
kaynaklanmaktadir (24). TO’da hangi antijenin veya antijenlerin etkilendigi hala tam
olarak bilinmemekle birlikte genel kabul goéren hipoteze gore TO’nun ortaya
¢ikmasinda tiroid ve orbita dokusundaki ortak bir antijenin buna neden oldugudur. Bu
antijenler thyroglobulin, TSH reseptort, insilin benzeri blyime faktori (IGF-1)
reseptorii veya EOK antijenleri olabilir (25).

Tiroid ve orbita dokularinda ortak olarak bulundugu varsayilan bu otoantijenler
T CD +4 lenfosit ylizeyinde bulunan hiicre reseptorii tarafindan taninmakta, T CD+4
lenfositler yogun sekilde sitokin salgilayarak immiin cevabi tetiklemekte ve sonug
olarak orbita bag dokusu T lenfositler, B lenfositler, plazma ve mast hicreleri
tarafindan infiltre edilmektedir (26). Inflamatuar siiregte ortaya ¢ikan sitokinler ve
diger inflamatuar mediatorler fibroblast aktivasyonu yoluya orbita dokusunda yeniden
yapilanmaya neden olmaktadir (27). Orbita dokusunda gergeklesen lenfosit
infiltrasyonunun orbita fibroblastlarin1 aktive etmesi hidrofilik GAG olan hiyaliironik
asidin sentezinde artisa neden olur, buna ek olarak aktif fibroblastlarin bir kismi

miyofibroblast ve adipozitlere donlsur (28).

Lehman ve arkadaglar1 fibroblast aktivasyonuna giden siiregte Oncelikle
otoantibadilerin orbital fibroblastlara baglanmasiyla siirecin bagladigini ileri
stirmiiglerdir. Aktive olan fibroblastlarin kemokin salinimina neden oldugu bunun
neticesindede T lenfosilerinin orbitaya yoneldigini ileri stirmiislerdir. Sonug olarak bu
lenfositlerin fibroblastlatla iletisimi sonrasi birbirlerini aktif ettigi ve T hiicresini aktif
edici faktorleri salgilatigini iddia etmislerdir. Neticede bu durum ektraseliiler matriks
molekiillerinin birikimine, fibroblast cogalmasinda ve adipojenesise neden olmaktadir

(29).



1.2 Sigara kullanimi

Sigara TO’nun insidansin ve derecesini artirmaktadir. Sigara icen Graves
hastalarinda TO goriilme ihtimali, igmeyenlere gore 5 kat daha fazladir (23). Cawood
ve arkadaslarmin yaptig1 bir ¢alismada, orbital fibroblastlarinin sigara eksrakti ile
etikeligimi sonrasi lirettikleri GAG miktarinda ve adipojenesiste anlamli miktarda artis
oldugunu bildirmislerdir (30). Ayrica, literatiirde sigara kullaniminin birakilmasi
sonrasinda orbitapatinin kotiilesme ihtimalinin azaldig1 ve tedaviye cevap ihtimalinin

art1g1 bildirilmistir (31).
1 .3 Genetik yatkinhk

Genetik faktorler TO patogenezide 6nemli bir rol oynamaktadir. Etkilenen
hastalarin %26 sinda pozitif aile 6ykiisii mevcuttur. Populasyon bazli bir ¢alismada,
Danimarkali monozigotik ikizlerde es zamanlhi goriilme sikligi %35 olarak
bildirilmistir (32). Graves hastalarinda ayrica belli basli human l6kosit antijenleri
genel olarak goérilmektedir. Bunlar HLA-B8, DR3, ve DQA1*0501 haplotipler
hastaliga yatklinlig1 artirirken, HLA-DR B1*07 haplotipi olas1 bir protektif etki
saglayabilir (33). Akaishi ve arkadaglar1 yaptig1 bir calismada TO’lu hastalarda HLA-
DRB1*16 allelinin daha sik bulundugu, EOK tutulumun az oldugu hastalarda ise
HLA-DRB1*03 allelinin daha sik bulundugunu bildirmislerdir (34).

2. KLINIiK BULGULAR

TO’da inflamasyon sonucu orbita yag ve kas dokusunun hacmi artarak orbita
kemik yapist i¢inde sikigmaktadir. Sonuc olarak orbita i¢i basing artmakta ve bu

klinikte ortaya ¢ikan semptom ve bulgularin temelini olusturmaktadir.

Klinik tabloda birgok hastada es zamanli olarak thyrotoksikozis goriilmektedir.
Klasik goruntimde thyrotoksikozise ek olarak diffiz guatr ve egzoftalmus eslik
etmektedir. %10-20 hastada thyrotokisoz gelismeden yaklasik bir ay igerisinde goz ile
alakali problemler ortaya ¢ikarken, %10-15 hastada es zamanli olarak hypothyroidizm
gorilebilmektedir. Nadiren de olsa thyroid g6z hastaligi, tiroid disfonksiyonundan
yillar 6nce ortaya c¢ikabilmektedir. Go6z tutulumda Oncelikle genellikle periokiiler
goriiniimde degisiklik, okuler ylizey ile alakli degisiklikler (yanma, batma, fotofobi,
epifora), diplopi, gaze ve retroorbital agr1 ortaya ¢ikmaktadir. Gorme bulanikligida
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klinik tabloya eslik edebilmektedir ve bu durum genellikle goz yas1 film tabakasi ve
g0z hareketlerindeki dengesizlikten kaynaklanmaktadir. Go6rme bulanikliginin goz
kirpma hareketleriyle, refraksiyon muayenesiyle diizelmemesi optik sinir basisina
bagl olarak ortaya ¢ikan gorme kusuru ile alakali olabilir. Egzoftalmus her zaman
klink tabloya eslik etmeyebilir ve hastaligin derecesi ile iligkili olmayabilir. Bununla
birlikte minimal egzoftalmusu olan hastalar, optik sinir basis1 a¢isindan daha yiiksek
riske sahip olabilirler ¢linkii bu hasta grubunda glob, periorbital tutuluma bagli olarak
one ¢cikmamistir ve self dekomresyon meydana gelmemistir, bu nedenle optik sinirin
etrafindaki dokular tarafindan sikistirilmasi riskli hale gelebilmektedir. Klinil tabloda
bazen periorbiral tutuluma bagl olarak ortaya c¢ikan konjoktival kizariklik allerjik
konjoktivit olarak algmabilir (35). Bu tiir durumlarda eslik eden goz kapaklarindaki
retraksiyon ve goz hareketlerindeki kisitlilik tanida 6nemli yer tutar. Ayrica hasta

anamnezi de kesin tan1 koymakta klinisyene yardimci olmaktadir.

TO hastalarinda okiiler hipertansiyon %3,9 ile %?24’e varan oranlarda
saptanmig olup bu oran normal popiilasyonun iizerindedir (36). G6z i¢i basing artiginin
nedenleri konusunda farkli teoriler 6ne siirtilmiis olup bunlarin baslicalar1 fibrotik ve
geniglemis rektus kaslarmin globda neden oldugu restriksiyon ve kompresyon, normal
vendz basincin {izerine ¢ikan retrobulber basincin neden oldugu artmis episkleral
vendz basing ve trabekiiler agda mukopolisakkarit birikimi ile trabekiiler disa akima
kars1 artmis direngtir (37). Bununla birlikte TO’da superior oftalmik ven akim hizi ile
g0z i¢i basinci arasinda negatif bir korelasyon oldugu da gosterilmis ve orbita
dekompresyon cerrahisi ile superior oftalmik ven akim hizinin artarak goz igi

basmcinin diistiigii saptanmistir (38).

TO’da klinik olarak hastalarin %25’inde EOK’lar tutulmaktadir. G6z hareketi
ile olan agr1 ve kas insersiyolarma denk gelen bolgelerde konjonktival hiperemi
goriilmesi kas tutulumunu gostermektedir. TO hastaligmin aktif faz doneminde
ekstraokiiler kaslar tutulup kas hareketlerinde kisitlanma goriilmektedir. Tam olarak
sebebi agiklanamasa da inaktif donemde de kas tutulumu goriilmekte olup hyaliironik
asit ve kollajen depolanmasina bagli oldugu diisiiniilmektedir (39). TO’su olan
hastalarin %15’inde strabismus goriiliir. TO’da en ¢ok etkilenen kaslar inferior ve
medial rektus kaslaridir. Tiroid disfonksiyonu baslamasmdan ortalama 5 yil sonra

basladig1 belirtilse de tipik olmamakla birlikte diplopi ve sasilik ilk semptomlar
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olabilir (40).

TO’da orbita yag ve kas dokusunda olan genisleme, orbitanin sinirli yapisi ve
onde septumun olusturdugu anatomik bariyer sonucu aksiyel propitozis olarak kendini
gostermektedir. Propitozis hipertirodinin tedavisinden etkilenmez ve olgularin
%70’inde kalici niteliktedir. Kapak retraksiyonuna propitozun eslik etmesi korneal
acikta kalma riskini daha fazla arttirmaktadir. Biyomikroskopik muayenede punktat
epitelyal keratit, abrazyon, siddetli vakalarda tilser olusumu ve perforasyon

gorulebilmektedir (41).

Hastaligin dogal seyri Rundle egrisi (Resim 1) ile tanimlanmustir. ik evre
birkag ay stirebilmekte ve gz tutulumu zamanla progresif olarak ilerleyebilmektedir.
Ilerleyen zaman igerisinde gdz tutulumu pik noktaya ulasir ve sonrasmda spontan
olarak gerileme baslamaktadwr. Bu siire 1-2 yil siirebilmektedir ve ¢ogunlukla
sonrasinda kronik evre baglamaktadir. Rundle egrisi tiroid gz hastaligini anlamada ve
tedavi secenegimi belirlemede, faydali bir konseptir (42). Son yillarda TO daha net
bicimde tanimlansa da, tanimlamalar hala net bir sekilde yapilmamaktadir. 'Aktif
hastalik' akut inflamatuar 6zelliklerin ortaya ¢iktigr anlamima gelmektedir ve Rundle
egrisinin erken fazini ifade etmektedir. Bu evre potansiyel olarak medikal tedaviye
yilksek oranda cevap alinabilen evredir. Inaktif evre ise sadece cerrahi tedavinin

uygulanabildigi evre olarak tanimlanmaktadir (35).



Tiroid orbitopati seyri

Aktivite Derece

Aktivite/derece miktari

Zaman

Sekil 1: Rundle egrisi hastaligin progresyonunun zamanla degisimini géstermektedir (Siyah ¢izgi).
Hastalik aktivitesi gri ¢izgi ile gosterilmektedir.

3.KLINIiK DEGERLENDIRME VE SINIFLAMA

Literatirde TO smiflamas1 i¢in baslica 3 farkli skorlarma sistemi
kullanilmaktadir. Bu siiflandirma cesitleri, hastaligin klinigine gore yapildigi i¢in bir
birleriyle benzerlik gostermektedir. Literatlirde yaygin kabul goren ilk siniflandirma
sistemi. 1969 yilinda Amerikan Werner tarafindan tarafindan olusturulan ve 1979
yilinda modifiye edilen NOSPECS siniflama sistemidir (43). Herhangi bir fizik bulgu
ve semptomun olmamasi durumunda skor 0, eger sadece kapak retraksiyonu veya
gecikmesi gibi bir bulgu var ise skor 1 olarak verilir. Konjonktiva kemozisi veya kapak
6demi gibi yumusak doku sismesi durumunda skor 2, propitoziste skor 3, oftalmoloji
mevcudiyetinde skor 4, kornea tutulumunda skor 5, optik ndropati ve gérme kaybinda
skor 6 olarak degerlendirilir (Tablo 1) Ancak klinik bulgular her zaman bu
smiflandirmadaki sirayla olmayabilir. Ornegin; optik sinir tutulumu proptozis olmadan

da ortaya cikabilir (44).



Tablo 1: NOSPECS Siniflandirmast

Sumf Derece Kriterler
Q0 Fiziksel bulgu veya semptom yok
1 Sadece fiziksel bulgu meveut
Yumugak doku tutulumu
0 Yok
A Minimal
1
B Orta
C Belirgin
Proptozis
0 Yok (23mm den az)
A Minimal (23-24mm)
B Orta (24-27mm)
m & Belirgin (28mm veya fazla)

v Ekstraokiiler kas tutulumu

Diplopi yok

Minimal (ug bakis_larda)

Orta (belirli pozisyon fiksasyonu olmaksizin kisitlanma)
Belirgin (glob fiksasyonu)

Kornea tutulumu

Yok

Noktalanma

Ulserasyon

Nekroz, perforasyon

nw e o

Nwpo

Girme kayb: (Optik sinir basisina bagih)

0 Yok
VI
A Minimal (GA defekti, Gérme: 20020 - 20/60

B Orta (GA defekti, Gorme: 20/70 - 20/200)

Belirgin (Kdrlitk, Gorme: 20/200 den az — absolu

(NO: Semptom veya bulgu yok, S: Yumusak doku, P: Proptosis, E: Ekstraokuler kaslar, C: Kornea, S:
Gérme kaybr)

NOSPECS smiflamast klinik siddeti degerlendirmek i¢in hazirlanmstir.
TO’da duragan non-inflamatuar ve inflamatuar fazi birbirinden ayirt etmeye yardimei
olmaz. Mourit ve arkadaslar1 tarafindan, 1989 yilinda olusturulan Klinik Aktivite
Skorlamas1 (KAS) sistemi ise daha ¢ok medikal tedaviye yanit verme orani yiiksek
olan hasta grubunu ortaya ¢ikarmak i¢in kullanilmaktadir (Tablo 2). Orijinal skorlama
sisteminde 10 kriter varken (45), daha sonra bu say1 7’ye disiiriilmistiir (46-47).
Modifiye KAS hastaligin aktivititesini belirlemek iizere kullanilan 2 semptom ve 5
bulgunun degerlndirildigi bir skorlama sisteminden olusmaktadir. Her bir pozitif bulgu
1 puana karsilik gelmektedir. Toplam puani 3 ve Uzerinde olan hastalar klinik olarak
aktif olarak kabul edilmektedir (45).



Tablo 2: Klinik aktivite skoru, hasta her kriter i¢in 1 puan alir.

Agr1 1

Kizankhk 3

Odem 5

Fonksiyon bozuklugu 9

10

Spontan retrobulber agri

GOz hareketleri ile agri

Goz kapagi kizarikligi

Konjonktiva kizarikligi

Goz kapagi 6demi

Kemozis

Karunkiil 6demi

Son 3 ayde 2mm proptozis
artisi

Son 3 ayda goz hareketlerinde
5 derecelik azalma

Son 3 ayda Snellen eselinde 1
sira azalma

Literatlirde yaygin kabul goren bir diger smninflandirma sistemi “European

Group on Graves Ophthalmopathy” c¢alisma grubu (EUGOGO) tarafindan 2003

yilinda yapilmis olup, klinik tablonun agirligma gore acil tedavi gerektiren hastalari

smiflandirmada klinisyene yol goéstermektedir. EUGOGO; NOSPECS ve KAS

siniflamasiyla iligkilidir, siddetin derecesi ve aktivitesini degerlendirmek igin

kullanilmaktadir. Bu siniflandirma sisteminde hastalar hafif, orta-ciddi, gérmeyi tehdit

eden TO olmak iizere 3 ana gruba ayrilmaktadir (Tablo 3) (48).
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Tablo 3. "European Group On Graves’ Orbitopathy" c¢aligma grubunun hastalik ciddiyeti

siiflandirmasi

Gormeyi tehdit eden GO Tiroide baglh optik sinir tutulumu ve/veya ciddi

kornea tutulumu

Orta-ciddi GO > 2 mm kapak retraksiyonu, orta veya ileri
dizeyde yumusak doku tutulumu, sabit veya
sabit olmayan diplopi, yasa ve cinse gore
belirlenmis  normal okiller  protrizyon
degerlerinin 3 mm ve lizerinde olan ekzoftalmus,
orta dizeyde kornea tutulumunu igeren
bulgulardan bir veya daha fazlasmm mevcut

olmast

Hafif GO < 2 mm kapak retraksiyonu, hafif duzeyde
yumusak doku tutulumu, ara ara olan diplopi
veya diplopi olmamasi, yasa ve cinse gore
belirlenmis normal okiiler protriizyon degerlerine
gore 3 mm den az olan ekzoftalmus,
lumbrikanlara cevap veren kornea tutulumunu
iceren bulgulardan bir veya daha fazlasmin

mevcut olmasi

4. TIROID ORBITOPATIDE GORUNTULEME

TO tanist temel olarak tiroid disfonksiyonu ve otoimmiiniteyi diisiindiiren
laboratuvar test sonuglarindan elde edilen klinik bulgulara dayanmaktadir. Bilgisayarh
tomografi (BT), manyetik rezonans goruntileme (MRG), ultrasonografi (US) ve renkli
doppler goéruntileme ultrasonografi (RDUS) gibi goriintiileme ¢aligmalari taniya
yardimct olmakta klinik veya cerrahi takipte dnem tasimaktadir.TO’da bulgularin
glvenilir ve tekrarlanabilir bir sekilde griintiilenmesi tant ve takipte hastaligin
yonetimi agisindan olduk¢a dnemlidir.Orbita bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik
rezonans goruntileme (MRG), TO hastalarinda orbitadaki patolojik degisiklikleri

gostermek i¢in yaygin olarak kullanilan gérinttleme yontemleridir.
11



BT, TO olgularinin %85’inde goz dist kas tutulumu oldugunu ortaya
koymaktadir (49). BT, orbital apeks goriintiilemesinde daha ayrintil1 bilgi vermektedir.
Kisa goriintiileme siiresi, orbital apeksin hassas goriintiilemesi ve orta maliyetli olmast
BT’nin avantajlar1 arasindadir. Ancak, bu yontem 6nemli bir radyasyon dozuna
maruziyete neden olur, bu da tekrarlayan ol¢tiimlerde lensde katarakt gelisimi igin bir
risk olusturmaktadir. Ayrica iyotlu kontrast maddeler tirotoksik hastalarda 1131 ile
ablasyon tedavisinin etkilerini geciktirecegi igin verilmez.

BT orbital yag dokusu, lakrimal bez, ekstraokiiler kaslar, kemik orbita,
siniizoidal bosluklar ve optik sinir gibi yapilar1 degerlendirmede kullanilabilecek en
iyi yontemlerdendir (50,51). Asemptomatik olgularda bile kas tutulumunu ortaya
koyabilecek kadar sensitif bir testtir. MRG ile karsilastirildiginda kemik yapilari ve
orbita apeksinin daha detayli degerlendirilmesine olanak saglar.

MRG, TO hastalarinda kullanilan diger bir goriintiileme yontemidir. Yumusak
doku tutulumunu gostermede daha iyi olup optik sinir ve ekstraokiiler kaslarin ayrmntili
gOriintiilenmesinde  kullanilmaktadir  (52).  Hastalarin ~ ve  aktivitelerinin
decerlendirilmesinde bugiin i¢in en dogru tercih MRG’dir.

MRG’nin yumusak doku goriintelemede etkisi daha fazla oldugu icin tedavi
takibinde daha cok tercih edilmektedir. Yumusak doku tutulumununda ayrmtili
goriintiileme saglamasi, optik sinir ve EOK’larin ayrintili degerlendirmesine olanak
saglmasi MRG’nin avantajlar1 olarak siralanabilir (52). Iyonizan radyasyon

icermemesi takipte tekrarlanabilir ve giivenli bir tetkik olmasini saglamaktadir.
4.1 Bilgisayarh Tomografi

BT dokularin X ray 1sinin1 absobe edebilme 6zelligne gore normal yapilar
anormal yapilardan ayirt etmede yardimcei olabilir. Yag ve su diisiik yogunluga sahip
oldugu i¢in BT goriintiilerinde, kas, optic sinir ve kemik dokusuna gore daha siyah bir
goriliniime sahiptir. Orbital yag dokusu, orbital yapilarin ayrit edilmesinde, dogal bir
kontrast ortamina olanak yarattig1 i¢in olduk¢a yararldir (53). Bu 6zellik nedeniyle,
cogu zaman intravendz kontrast madde gereksinimini ortadan kalkar. Dijital kayit
sonrasi elde edilen veriler aritmetik prosediirler sonrasi farkl gri skalalara cevrilir.
Izodens dokulara gore (beyin vb.), yiiksek absorspsiyon degerlerine sahip dokular
(kemik vb.) hiperdens olarak goriiliirken, diisiik absorspsiyon degerlerine sahip

dokular (yag veya su gibi) hipodens olarak goriiliir (54).
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TO’lu hastalarin tanisinda, hem kemik hem de yumusak dokuda goriintiileme
sagladig1 icin, BT genel olarak tercih edilen goriintilleme yontemidir. BT ayni
zamanda orbital dekompresyon plani yapilmadan dnce orbita duvari, sinus ve orbita
dokular1 hakkinda detayli bilgi verdigi i¢in, ilk etapta tercih edilen gdriintiileme
yontemidir. MRG’ye gore daha ucuz ve daha hizli bir goriintiileme saglamast BT nin
avantajlaridir. Ancak MRG’ye gore yumusak dokunun ayrintili degerlendirmesinde
daha az etkilidir. Ayrica MRG ile hastalik aktivitesi hakkinda da ayrintili gériintiiler
elde edilebilir (52).

4.2. Manyetik Rezonans Goruntuleme:

Tek sayili niikleon iceren (protonlar ve ndtronlar) hidrojen cekirdekleri
miknatis veya dipol halinde davranir. Protonlar her yerde bulunur ve protanlarin
rezonanst MRG tekniklerinin temelidir (55). Yiiksek frekansli bir atim sonrasi dagilan
protonlar ilk pozisyonlarma donerken, MRG dokudaki serbest gezen protonlardan
sinyalleri alir. Bir organ manyetik Alana konuldugunda protonlar belirli bir diizende
siralanirlar. Radyofrekans uyarilar1 bir takim hidrojen ¢ekirdeklerinin polaritesini
degistirir ve enerji seviyelerini artirrr.  Uyari islemi bittiginde protonlar orjinal
polaritelerine geri doner ve Olculebilecek seviyede enerji abzorbe ederler. Bu prosese
T1 relaksasyon (T1) denir ve en iyi radyofrekans uyari bittigi sirada oSlgilr.
Radyofrekans uyaris1 ayn1 zamanda protonlarda senkronize bir devinim baglatir. Uyar1
sonrasi baglayan bu devinim farkli molekiiler ortamlarda farkli hizlarda sonlanir. Bu
sirada Olglilen enerji absorsiyon seviyesi T2 relaksasyon zamani (T2) olarak
adlandirilir (54). T1 ve T2 zamanlar1 dokulardaki farkli proton yogunluguna gore
dokular1 bir birinden ayirmada kullanilir. T1 agirlikli goériintiiler anatomik yapilari
degerlendirmede kullanilirken T2 agirlikli goriintiiler doku komposizyonu hakkinda
faydali bilgiler verir. Ayrica yag dokusunu sudan aymrmak i¢in 6zel pre-pulslar

kullanilarak bir takim T1 veya T2 agirlikli goriintiiler elde edilebilir (52).

MRG ile TO’lu hastalarin, hastalik aktivitesi, dokularm su icerigine dayali
olarak tahmin edilebilir. TO’da T2 agiwrlikli ve yag baskilanmig goriintiilerin elde
edilmesinde turbo inversiyon recovery magnitude (TIRM) ve short time inversiyon
recovery (STIR) sekanslar1 kullanilarak ekstraokular kas 6demin belirlenebilecegi
gosterilmistir (56). T2 relaksasyon zamani fibroz dokuda daha kisadir. Aktif TO’yu,

aktif olmayandan ayirmak i¢in T2 relaksasyon zamanindaki bu farklilik sayesinde
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EOK’larin inflamatuar 6demi, fibroz yag dokusu dejenerasyonundan ayriminda

yardimci olabilir (Resim 1) (57).

Resim 1: Aktif TO’lu bir hastanin Koronel STIR MR gériintiisiinde, her iki orbitada, superior ve inferior

oblik kaslarda, medial ve superior rektus kaslarinda parlak bir sinyal gériiniiyor.

Odem aktif inflamasyonda olabilecegi gibi bazende fibrotik dokuda azalmis
vendz akim kaynali olabilecegi igin, bu bulgu her zaman hastalik aktivitesi ile korele
olmayabilir. Gadoliniumun, yag saturasyon teknikleri ile kombine edildigi bazi
calismalarda, T1A goriintiilerinde aktif 6dem ile fibroz doku 6demini bir birinden ayrit

etmenin miimkiin oldugu gosterilmistir (Resim2) (58).

Yag baskisiz T1A gortntiiler yagli kas dejenerasyonunu goriintiillemede
faydalidir. Yagh veya fibrotik kas degisikliklerinin, yag baskili T1 A goruntilerde

kontrast tutmadigi gorilmiistiir (52).

14


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3488994/figure/f4-cln_67p1327/

Resim 2: TO’lu bir hastanin T1 agirlikli MR goriintilemesi A) Yag dejenerasyonu olmaksizin
ekstraokuler kaslarin biiyiimesi B) Yag baskilanmis ve gadoliniumlu TIA goriintiide inferior, medial ve

superior rektus kaslarinda parlak sinyal goriiniiyor.

4.2.1 Diffiizyon Agirhkh Goriintiileme

DAG ilk defa 1965 yilinda Stejskal ve Taner adli arastirmacilar tarafindan
tariflenmistir. Standart spin eko (SE) sekansina ek olarak esit ve zit yonde 90-180° iKi
gradient puls sekansini kullanmiglardir (59).

Diffiizyon agirlikli goriintiileme (DAG) su molekiillerinin hiicresel seviyede
hareketlerini baz alarak kaltitatif ve kantitatif fonksiyonel bilgiler vermektedir. Ayrica
mikroyapisal degisikliklerin non invazif olarak karekterize edilmesine yardime1 olur.
DAG bas boyun, karaciger ve bobrek lezyonlarini degerlendirmede olduk¢a faydali
goriintiileme saglamaktadir (60).

4.2.1.1 Difiizyonun temel fizik kurallar

DAG’n temel fiziksel prensibi; molekiillerin rastgele diflizyonu ile degisen
manyetik alanlarin, salinim fazlarinda bozulmaya (defaz) ve sinyal kaybina yol
acmasidir. Bu etki standart goriintiilerde fark edilemeyecek kadar azdir. Difiizyonun
bu etkisini belirginlestirmek igin, uygun bir sekansi diflizyona duyarlilastiran giiglii
gradiyentler kullanilir. Difiizyonun olusturdugu intravoksel defaz ve neden oldugu

sinyal kayb1 su sekilde formilize edilmektedir.
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S/So: exp(-bD)
S/So: Difiizyon gradientli ve gradient kullaniimadan elde edilen sinyalin oranidur.
D: Deger birimi saniyede milimetrekare ya da santimetrekare olan diflizyon kat
sayisidur.

Bu deger molekiillerin fiziksel 6zelliklerine baghidir. Ornegin su molekilleri
ve benzeri kii¢iikk molekiiller hizli hareketleri nedeni ile biiyiik D degerine sahipken,
protein gibi daha biylk molekiller yavas hareketleri nedeni ile kiicik D degerine
sahiptirler. Biyolojik ortamda diflizyon haricinde perfiizyon, kitle hareketi, su
transportu gibi diger faktorlerde sinyal kaybma neden olacagindan D degeri yerine
‘apparent  diffiision coefficient” yani gOrtiniir diflizyon katsayis1 terimi
kullanilmaktadir (61).

4.2.1.2Goriinen Difiizyon Katsayisi

Gortinen Diflizyon Katsayisi (ADC) sivimin i¢ diflizyon ile yer degisiminin
ortalamasinin karesinin diflizyon zamanmin iki katina orani hesaplanarak islem dis1
birakilmasiyla elde edilir. Molekiller igerisinde difuzyona ugradigi yapinin

kompozisyonu ve mikroyapisina duyarlidir (62).
SI =SI (0) *e -b*ADC

S: olcilen eko magnitidi (sinyal intensitesi) S (0): diflizyon gradiyentleri olmadan

6lctlen eko magnitidi (b=0) b: difizyon agirliginin derecesinin 6l¢iitii
b = y2G2382(Ay/3)

y: giromanyetik oran G: amplitid

o: Difiizyon gradiyenti siiresi

A: Diflizyon gradiyentleri arasindaki siire

Diflizyon faktori olan b, milimetre kare boli saniye olarak dlculir. Formiilden
de anlasilabilecegi gibi, b degerini etkileyen faktorlerin degistirilmesi ile farkli b
degerleri elde edilebilir (63).

SI =SI1(0) * e-b*ADC formiliinden de anlasilabilecegi gibi, sabit bir b faktoru
kullanilirsa, yiiksek ADC’ li dokulardan daha disiik sinyal ortaya ¢ikacaktir. Eger
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farkli b degerleri ile difiizyon agirlikli imajlar alinacak olursa, bunlarda piksellerdeki
sinyal yogunluklarina degerler atanarak, her pikselde gerceklesen diflizyon agirligi
hesaplanabilir. Bu yontemle elde edilen sonuca ADC haritasi ad1 verilir ve bu haritalar
herbir voksel i¢gin 3 farkli yonde (X, y, z) hesaplanmig ADC degerlerinin ortalamasi
olusturularak elde olunur. Diflizyon agirlikli gériintiilemede kullanilan sekanslarda T2
agirhigr da oldugundan, etkisini ortadan kaldirmak i¢in, sadece Olculen difizyonun
goriilebilmesi iginde ADC haritalar1 kullanilir. Eger formiile ADC=-In (SI/SIb=0)/b
acisindan bakarsak, artmig ADC’ nin difiizyon agirlikli goriintiilerde azalmig sinyal
intensitesine yol agacag fark edilebilir (47). Bu nedenle ADC haritalarinda diflizyon
kisitlamalari, difiizyon agirlikli imajlarin aksine hipointens olarak izlenmektedir. Ayn1
formilden dustik b degerlerinde T2’ nin etkisinin arttigi ¢ikarilabilir. Kantitatif analiz
yapilmak istenirse ilgi alan anlamina gelen (ROI) belirlenerek, bu alan igerisinde kalan

voksellerde ortalama ADC degerleri 6l¢iilebilmektedir.
4.2.1.2 DAG’1n klinik kullanim alanlari;

Klinikte serebral enfarktta, abdominal organlarda, kas iskelet sisteminde ve
meme timorlerinde, karacigeri tutan fokal hepatik lezyonlardan hepatoseliler
karsinom, metastaz ve hepatik anjiomlarin tanisinda,bobrekte fonksiyon
degisikliklerinin,  enfeksiyonlarm,  hidro-pyonefroz  ayrimmin,  tiimérlerin
degerlendirilmesinde, kas iskelet sisteminde de tumdrlerin degerlendirilmesinde,
kemik iligi selliilaritesi ve tutulumunun ayirici tanisinda,toraksta kitle-atelektazi
aymmminda, biiyiikk nodillerin degerlendirilmesinde gibi pek cok alanda DAG
kullanilabilir (64,65).
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GEREC VE YONTEMLER

1. MATERYAL VE POPULASYON

Bu c¢aligma Subat 2018- Agustos 2018 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri
Universitesi Umraniye Egitim ve Arastrma Hastanesi Radyoloji Klinigi, Goz
Hastaliklar1 Klinigi ve Endokrinoloji Kliniginde yiiriitiildii. Caligma protokolii Saglik
Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulundan onay almistir.

Caligmamiza goz hastaliklar1 klinigi ve endokrinoloji klinigi tarafinadan takipli
TO tanis1 almig, 20-80 yas araliinda kadin ve erkek hastalar dahil edilmistir. TO
disinda bir sebeple egzoftalmusu ve/veya okiiler yiizey semptom ve bulgulari olan
hastalar, ekstraokiler cerrahi Oyusi olanlar, aktif okiler enfeksiyonu olanlar
klostrofobisi olan hastalar, MRG ¢ekimi kontrendikasyonu olusturan (metalik kalp
kapakcigrvkalp pil/MRG uyumsuz protez) durumu olan hastalar calismaya
almmamustir. Hasta gurubunda 26 hastanin 52 g6zii incelenmistir. Calismadaki kontrol
grubu TO ve tiroid hastalig1 olmayan diger nedenler ile goz MR tetkiki yapilmis 20 -
80 yas araliginda, goz travmasi veya ameliyat1 ge¢irmeyen, aktif okiiler enfeksiyonu
olmayan kadin ve erkek hastalardan se¢ilmistir. Kontrol grubuna 24 hastanin 47 g6zt
dahil edilmistir.

Hasta grubuna dahil edilen olgular bir oftalmolog tarafindan klinik olarak
degerlendirilmis olup KAS (klinik akitvite skoru) ve NOSPECS skorlari

belirlenmistir.
2. TEKNIK

2.1.MRG Protokoli

Tiim ¢ekimler 1,5 Tesla MRG cihazinda (Optima MR 450w, GE Healthcare,
Milwaukee, USA) gerceklestirildi. Ayrica incelemede hasta kaynakli hareketi

azaltmak ve goriintii kalitesini arttirmak amaciyla yardimci donanim olarak bag koili

kullanildi.

Calismaya dahil edilen olgularda yapilan goriintiilemede aksiyal T2A ve
orbitaya yonelik koranal T1A, Koranal STIR, sagittal T2A, aksiyal T1A, aksiyal T2A
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(fat sat), DAG(TETRA) sekanslar alindi. Protokolle ilgili ayrintili bilgi Tablo 4’te
paylasilmigtir.

Tablo 4: Hastalara uygulanan MRG protokoliinde alinan sekanslarin parametreleri

Aksial Koronal Koronal Sagittal Aksial Aksial T2A DAG
T2A T1A STIR T2A T1A FATSAT TETRA
TSE TSE TSE TSE TSE B50
/500/1000

Field of 24 17 17 14 16 16 16
View
(FOV) (cm)
Kesit 5,5 3 3 3 3 3 3
kalinlig
(mm)
Kesit arasl 15 0,5 0,5 0,3 0,5 0,5 0,5
Bosluk
(mm)
TR (msn) 4000- 500-600 4000- 3000- 500-600 2500- 8000-8500

4500 5000 3500 3000
TE (msn) 100-110 10-20 40-50 100- 10-20 100-110 100-110

110

Matrix 224x320 256x224 256x224 256x224 256x224 288X192 128X128
(frequency
X phase)
NEX 1 1 4 2 1 3 4
(Number of

Excitations)

2.3. Goriintii Degerlendirme

MRG degerlendirmesi is istasyonunda (Aw 4.6, GE Healthcare, Milwaukee,
USA) gerceklestirilmis olup, Ready View programi (GE Healthcare, Milwaukee,
USA) kullanildi. Konvansiyonel MRG' de EOK kalinlik l¢timleri yapildi. Siiperior
rektus kasi, siiperior oblik kas tendonu ve levator palpebra kasi sinirlari net ayurt
edilemediginden siiperior rektus kas grubu (SRKG) degerlendirildi. SRKG ve inferior
rektus (IR) kas kalinlik dl¢iimii sagital T2A sekansta, lateral rektus (LR) ve medial
rektus (MR) kas kalinlik 6l¢ctimii aksial yag baskisiz T1A sekansta kasin en genis

goriildiigli yerden yapilmis olup ardisik 3 6l¢lim ortalamast alindi (Resim 3 ve 4).
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Resim 3: TO hastasinda sagittal T2A kesitinde SRKG ve IR kas kalinlik élgiimleri

5 2mm
A

Resim 4: TO hastasinda aksiyal T1A kesitinde MR ve LR kas kalinlik 6l¢timleri

Hertel indeksi, glob posterior kesim dl¢limii ve orbital yag doku Olgilimleri
bilateral g6z i¢in aksial T2A sekansta MR, LR kaslar1 lens ve optik siniri igeren kesitte

yapilmustir. Orbital yag doku degerlendirilirken MR tendonu ile orbital fossa medial
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duvarini olusturan lamina paprisea anterioruna ¢izilen en kisa mesafe ol¢iimii yapilmig
olup orbital yag doku kalinlik Ol¢iimii olarak adlandirilmigtir. 2 Slglim yapilip
ortalamast almmustir. Hertel indeksi Olglimiinde interzigomatik hat ¢izilmis olup
anterior okiiler konturda korneanin tepe noktasindan interzigamatik hatta gizilen dik
¢izginin Ol¢iimii yapilmistir. Dik ¢izgi posterior okiiler konturun tepe noktasina devam
ettirilerek interzigomatik hat posterirunda kalan bulbus okuli kesimi igin glob posterior

kesim uzunluk 6l¢iimii yapilmistir (Resim 5 ve 6).

Resim 5: TO hastasinda aksiyal T2A kesitinde hertel indeksi ve glob posterior kesim uzunluk 6l¢iimii




Resim 6: TO hastasinda aksiyal T1A kesitinde orbital yag doku kalnlik 6l¢iimii

Koranel STIR sekansinda IR, MR, SRKG, LR kaslar1 lakrimal bez ve
retrobulber yag doku  sinyal intensite oramnlari (SIO) hesaplanmistir. Sinyal
intensiteleri (SI) kaslarm en genis goriilendiikleri ardisik 2 kesitten manuel ROI ile
yapilan 2 6l¢iimiin ortalamasi alinarak elde edilmistir. Lakrimal bezin STIR Si’si bezin
cap1 en genis goriilen kesitten tiimiinii kapsayacak sekilde manuel ROI ile yapilan 3
olciim ortalamasi ile hesaplanmustir. Retrobulber yag doku STIR SI bulbus okiili
posteriorundaki ardigik 2 kesitten ekstraokiiler kaslar disarida birakilarak manuel
¢izilen ROI ile yapilmis olup 2 6lgiimiin ortalamasi alimmistir. Ayni kesitlerde
temporal kasmm STIR Si’si yuvarlak ROI ile alman 3 6lgiimiin ortalamasi ile
hesaplanmstir. Her gz icin IR, MR, SRKG, LR kaslar1, lakrimal bez ve retrobulber
yag doku Si ile ayni taraftan temporal kas Si’leri oranlanarak SIO elde edilmistir
(Resim 7 ve 8).

DAG olgiimleri ADC haritasinda MR, LR kaslarmn ve lakrimal bezin en net
goruldikleri kesitte santral kesimlerine yerlestirilen yuvarlak ROI ‘ler  ile 3
Olciimiiniin ortalamasi1 alinarak elde edilmistir. Retrobulber yag doku ADC 6lglimii
optik sinir ile LR kas1 arasinda ADC haritasinin en homojen oldugu lokalizasyona
muskuler yapilarla temas etmeyecek sekilde yerlestirilen yuvarlak ROI ile alinan 3

Ol¢iimiin ortalamasi ile elde edilmistir (Resim 9,10 ve 11).
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Resim 8: TO hastasinda koronal STIR sekansinda EOK ve temporal kas SI 6l¢iimleri
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Resim 10: TO hastasinda ADC haritasinda retrobulber yag dokuya yerlestirilen yuvarlak ROI ile ADC

olcumi
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Resim 11: TO hastasinda ADC haritasinda MR kasina yerlestirilen yuvarlak ROI ile ADC 6lgtimii

II. kraniyel sinir (KS) tortiozite degerlendirmesi aksial ve sagital kesitlerden
gorsel olarak yapilmistir. II. KS ‘nin bulbus okiili biresme lokalizasyonu santralinden
orbita apeksine ¢izilen diiz ¢izgi referans almmustir. II. KS ve BOS kilifi bu ¢izgi
Uzerinde belirgin sapma gostermiyor ise tortidzite O, hafif sapma gosteriyor ise 1, I1.
KS ve gevreleyen bos kilifinin bir kenar1 ¢izginin diger tarafina geciyor ise 2 olarak

gruplandirilmistir (Resim 12).
EOK’larmm T1A heterojen sinyal intensitesi koranal T1A sekansinda gorsel

olarak degerlendirilmis olup yliksek sinyalli alanlar igeren heterojen sinyal

intensitesine sahip EOK sayisina gore 0 ‘dan 4’e kadar derecelendirilmistir.
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Resim 12: TO hastasinda sagittal T2A kesitinde II. KS tortiozitesinin degerlendirilmesi

2.4. istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye) programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken parametrelerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi ile
degerlendirilmistir. Tanimlayict istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma,
frekans) yami sira niceliksel verilerin karsilagtirilmasinda normal dagilim gosteren
parametrelerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Student t test, normal dagilim
gostermeyen parametrelerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney U test
kullanild1. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki Kare testi kullanildi. Normal
dagilima uygunluk gosteren parametreler arasindaki iliskilerin incelenmesinde
Pearson korelasyon analizi, normal dagilima uygunluk gdstermeyen parametreler
arasindaki iligkilerin incelenmesinde Spearman’s rho korelasyon analizi kullanildi. En
uygun kesim noktas1 (cut-off point) ROC egrisi analizine dayal segildi. Anlamlilik
p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

1. DEMOGRAFIK OZELLIKLER

Calisma Subat 2018- Agustos 2018 tarihleri arasinda prospektif olarak
yapilmistir. Katilimcilarin yaglar1 19 ile 67 arasinda degismekte olup yaslari ortalamasi
40.16+12.64°diir. Calismaya 34’1 (%68) kadin ve 16’s1 (%32) erkek olmak iizere
toplam 50 olgu dahil edilmistir. Hasta grubunu 26 olgunun 52 (%52.5) g6z, kontrol
grubunu 24 olgunun 47 (%47.5) gozii olusturmaktadir.

2. KATILIMCILARIN RADYOLOJIiK BULGULARININ VE KLINIK
SKORLARININ VERILERI

Hasta grubu KAS ve NOSPECS’ e gore klinik olarak skorlanmistir. KAS’ a
gOre 26 hasta 1-3 arasinda skorlanmis olup skorlar; dort hastada 1, on ii¢ hastada 2,
dokuz hastada 3 olarak degelendirilmistir. NOSPECS’e gore 26 hasta 1- 3C arasinda
skorlanmis olup skorlar; dort hastada 1, bir hastada 2, sekiz hastada 2A, {i¢ hastada 2B,
iki hastada 2C, ii¢ hastada 3, iki hastada 3A ve {i¢ hastada 3C olarak dalgilim
gostermektedir.

2.1 Katihmcilarin EOK kahnhk ol¢iimlerinin ve klinik skor ile iliskisinin
degerlendirilmesi

Konvansiyonel MRG sekanslarinda EOK kalinlik 6l¢timleri yapilmis olup
hasta grubunun IR, MR, SRKG ve LR kas kalinlik 6l¢tim degerleri, kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (Tablo 5) (p<0.05)

Tablo 5: Gruplarda EOK kahnlik 6l¢iim parametrelerinin min-max ve ortalama, standart sapma

degerleri
EOK Hasta grubu (n=52) Kontrol grubu (n=47)
Min-Max(mm) Ort£SS(mm) Min-Max(mm) Ort£SS(mm) p

IR 3,6-7,3 5,16+0,85 2,8-5,4 4,24+0,62 10,000*
MR 3-7,1 4,21+0,81 2,4-4,5 3,48+0,47 10,000*
SRKG 2,8-6,1 4,21+0,86 2,2-4,8 3,4610,56 10,000*
LR 2,4-7 3,78+0,95 2,341 3,21+0,47 10,000*
IStudent t test *p<0.05

EOK: Ekstraokuler kas, IR: Inferior rektus, MR: Medial rektus, SRKG: Siiperior rektus kas grubu, LR:

Lateral rektus, Ort Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minumum, Max: Maximum, mm: milimetre
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KAS ve NOSPECS skorlar1 ile EOK kalinlik 6lgtimleri arasindaki iliski
degerlendirildiginde; KAS ile IR, SRKG, LR arasinda kas kahnlik 6lgiim
parametreleri agisindan istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edilmistir. (p<0.05).
NOSPECS ile ise tiim kas gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki tespit
edilmistir. (p<0.05). Veriler Tablo 6'da sunulmustur.

Tablo 6: Hasta grubunda KAS ve NOSPECS ile ekstarokiiler kas kalinlik 6l¢iim parametreleri

arasindaki korelasyonun degerlendirilmesi

EOK KAS NOSPECS
IR r 0,486 0,571
p 0,000* 0,000%*
MR r 0,260 0,442
p 0,062 0,001*
SRKG r 0,395 0,495
p 0,004* 0,000%*
LR r 0,402 0,568
p 0,003* 0,000*
Pearson korelasyon analizi *Spearman Rho korelasyon analizi *p<0.05

EOK: Ekstraokuler kas, IR: Inferior rektus, MR: Medial rektus, SRKG: Siiperior rektus kas grubu, LR:
Lateral rektus, KAS: Klinik aktivite skoru, NOSPECS: No sign, Soft tissue, Proptosis, Extraocular

muscle, Cornea, Sight loss

2.2 Katihmcilarin hertel indeksi, glob posterior kesim uzunluk, orbital
yag doku kalhinhk o6lciimlerinin ve klinik skor ile iliskisin degerlendirilmesi

Hasta ve kontrol grubunda Hertel indeksi, glop posterior kesim uzunluk
Olgtimii ve orbital yag doku kalmligi i¢in yapilan 6l¢timlerin min-max, ortalama ve
standart sapma degerleri Tablo 7°de goriildiigii gibidir. Glob AP ¢aplar1 hasta
grubunda ortalma 24,12+1,6  mm, kontrol grubunda ortalama 24,38+1,4 mm

bulunmustur.
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Tablo 7: Gruplarda Hertel indeksi, glob posterior kesim uzunluk ve orbital yag doku kalnhk
6lcim parametrelerinin min-max ve ortalama, standart sapma degerleri

Hasta grubu (n=52) Kontrol grubu (n=47)

Min-Max(mm) Ort£SS(mm) MinMax(mm) Ort£SS(mm) p

Hertel indeksi 13,8-28,7 19,46+3,29 12-19,7 15,69+2,09  10,000*

Glob P. U -3,9-9.9 4,68+3,38 4,4-14,2 8,08+2,39 10,000*

Orbital yag 2,6-8,5 4,9+1,25 2,3-6,1 3,95+0,86 10,000*
I1Student t test *p<0.05

Glob P.U.: posterior uzunluk, Ort Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minumum, Max: Maximum,
mm: milimetre

Hasta grubunun hertel indeksi ve orbital yag doku kalmnlik degerlerinin,
kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu, glob posterior
Olciim degerinin de kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik
oldugu tespit edilmistir (p<0.05). Hasta ve kontrol grubunda, orbital yag doku kalmlig1
ile Hertel indeksi arasinda pozitif yonlii, %76 diizeyinde, istatistiksel olarak anlamli
iligki tespit edilmistir (p<<0.05). Kontrol grubunda, Hertel indeksi ile orbital yag doku
kalmlik degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamh bir iligki tespit edilmemistir
(p>0.05).

NOSPECS ve KAS ile Hertel indeksi, glob posterior uzunluk ve orbital yag
doku kalinlik parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit

edilmistir (p<0.05). Verilerin detaylar1 Tablo 8' de sunulmustur.

Tablo 8: Hasta grubunda KAS ve NOSPECS ile calisma parametreleri arasindaki korelasyonun

degerlendirilmesi
KAS NOSPECS

Hertel indeksi r 0,512 0,587
p 0,000%* 0,000*
Glob P. uzunluk r -0,397 -0,551
p 0,004* 0,000%*
Orbital yag doku r 0,347 0,442
p 0,012* 0,001*

Pearson korelasyon analizi *Spearman Rho korelasyon analizi *p<0.05

Glob P. uzunluk: Glob posterior uzunluk KAS: Klinik aktivite skoru, NOSPECS: No sign, Soft tissue,
Proptosis, Extraocular muscle, Cornea, Sight loss
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2.3 Katihmecilarda II. Kraniyel sinir tortiozite varh@ ve tortiozitenin
klinik skor ile iliskisinin degerlendirilmesi

Hasta grubunda incelenen 52 goziin 42' sinde (% 80,8) tortidzite olmadigi
gbzlemlenirken, 10 gbézde ise (% 19) tortizozite saptanmustir. Hasta ve kontrol

grubunda II. Kraniyel sinir (KS) tortidzite verileri Tablo 9'da sunulmustur.

Tablo 9: Gruplarda Il. KS tortitzite parametresinin dagilim

2.KS tortozite Hasta grubu (n=52) Kontrol grubu (n=47)
n n % n n %
Yok 42 80,8 18 38,3
Hafif 7 13,5 13 27,7
Var 3 5,8 16 34

II. KS; II. Kraniyel sinir

Hasta grubunda II. KS tortidzite goriilme orani (%S5,8), kontrol grubundan
(%34) istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik tespit edilmistir (p<0.05). Hasta
grubunda tortidzite orani diisiik oldugu i¢in, var olanlar ve hafif olanlar birlestirilerek
analiz yapilmistir. Hasta grubunda II. KS’de tortiozite goriilenler ve goriilmeyenler
arasinda KAS ve NOSPECS degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
tespit edilmemistir (Tablo 10) (p>0.05).

Tablo 10: Hasta grubunda Il. KS tortidzite varhgmma gore KAS skoru ve NOSPECS

parametrelerinin degerlendirilmesi

. KAS NOSPECS
I1.KS tortiozite
Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan)
Yok 2,21+0,72 (2) 4,5£2,62 (4)
Var (Hafif +Var) 2,1+0,57 (2) 3,5+¢1,72 (3)
p 0,558 0,287

Mann whitney U test, II. KS; II. Kraniyel sinir, KAS: Klinik aktivite skoru, NOSPECS: No sign, Soft
tissue, Proptosis, Extraocular muscle, Cornea, Sight loss, Ort Ortalama, SS: Standart sapma
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2. 4. Katihmeilarin EOK T1A heterojen sinyal varhgi ve klinik skor ile
iliskisinin degerlendirilmesi

T1A heterojen SI varhig: hasta grubunda 0-4 arasinda (1,56+1,23) kontrol
grubunda 0 ile 2 arasinda (0,45+0,58) dagilim gostermektedir. Hasta grubunun T1
heterojen Si dereceleri, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
tespit edilmistir (p<0.05). NOSPECS ile T1 heterojen SI parametresi arasinda pozitif
yonlii, %44.6 diizeyinde istatistiksel olarak anlaml iliski tespit edilmistir (p<0.05).
Kas skoru ile T1 heterojen SI parametresi arasinda pozitif yonli, %47.6 diizeyinde ve
istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edilmistir (p<0.05).

2. 5. Katihmeilari STIR SIO élciimlerinin ve klinik skor ile iliskisinin
degerlendirilmesi

Hasta ve kontrol grubundaki STIR SiO’lar1 Tablo 11'de sunulmustur.

Tablo 11: Gruplarda STIR SIO min-max ve ortalama, standart sapma degerler

STR SIO Hasta grubu (n=52) Kontrol grubu (n=47) P
Min-Max Ort£SS Min-Max Ort£SS
IR 1,23-2,95 1,734+0,33 1,15-1,95 1,58+0,18 10,007*
MR 1,25-2,19 1,65+0,2 1,11-2,02 1,5+0,2 10,000*
SRKG 1,29-2,26 1,64+0,24 1,04-2,01 1,46+0,19 10,000*
LR 1,39-2,19 1,74+0,21 1,22-2,07 1,56+0,18 10,000*
Lakrimal B. 1,01-2,6 1,82+0,29 0-2,22 1,54+0,47 10,000*
Rbulber yag 0,71-1,51 1,02+0,16 0,67-1,17 0,92+0,13 10,002*
Student t test *p<0.05

STIR: Short tau inversion recovery, SIO: sinyal intensite oranlari, IR: Inferior rektus, MR: Medial
rektus, SRKG: Superior rektus kas grubu, LR: Lateral rektus, lakrimal B.: lakrimal bez Ort Ortalama,

SS: Standart sapma, Min: Minumum, Max: Maximum

Hasta grubu ve kontrol grubu arasinda IR, MR, SRKG, LR, lakrimal bez ve
retrobulber yag STIR SIO parametreleri arasindna istatistiksel olarak anlaml diizeyde

fark tespit edilmistir (p<<0.05). Veriler Tablo 12'de sunulmustur.
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Tablo 12: Hasta grubunda KAS ve NOSPECS ile STIR SIO parametrelerini arasindaki

korelasyonun degerlendirilmesi

STIR SIO KAS NOSPECS
IR r -0,029 -0,038
p 0,837 0,790
MR r 0,034 0,032
p 0,811 0,822
SRKG r 0,022 0,054
p 0,875 0,701
LR r -0,061 -0,034
p 0,665 0,812
Lakrimal bez r 0,281 0,248
p 0,043* 0,076
Retrobulber yag r -0,156 -0,117
p 0,268 0,410
1Student t test 2Mann whitney U test *p<0.05

STIR: Short tau inversion recovery, SIO: sinyal intensite oranlari, IR: Inferior rektus, MR: Medial

rektus, SRKG: Stperior rektus kas grubu, LR: Lateral rektus

Hasta grubunda NOSPECS ve KAS ile STIR SIO parametreleri arasindaki
iliski degerlendirildiginde; KAS ile lakrimal bez STIR SIO parametresi arasinda
pozitif yonll, %28.1 dlzeyinde ve istatistiksel olarak anlamli iligski tespit
edilmistir(p<0.05). KAS ile IR, MR, SRKG, LR ve retrobulber yag STIR SIO
parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmemistir
(p>0.05). NOSPECS skoru ile IR, MR, SRKG, LR, lakrimal bez ve retrobulber yag
STIR SIO degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit
edilmemistir(p>0.05).

7.2.4 Katihmcilarin ADC ol¢iimlerinin ve klinik skor ile iliskisinin

degerlendirilmesi

Hasta grubunda ve kontrol grubunda MR, LR kaslari, retrobulber yag doku ve
lakrimal bez ADC (Apparent diffusion coefficient) 6l¢iimleri yapilmistir. Bulgularin

dagilimi Tablo 13’te sunulmustur.
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Tablo 13: Gruplarda ADC min-max, ortalama ve standart sapma degerleri

ADC Hasta grubu (n=52) Kontrol grubu (n=47)
Min-Max Ort£SS Min-Max Ort£SS p
(10-3mm2/s) (10-3mm2/s) (10-3mm2/s) (10—3 mm?2/s)
MR 1,35-1,82 1,55+0,11 1,02-1,7 1,39+0,16 10,000~
LR 1,3-1,86 1,53+0,14 1,05-1,65 1,38+0,13 10,000~
Retrobulb. y. 0,3-1,01 0,78+0,16 0,36-1,19 0,78+0,18 10,948
Lakrimalbez 1,02-1,83 1,39+0,17 1,02-1,83* 1,39+0,16* 10,905
I1Student t test *p<0.05

* (n=44), ADC: Apparent diffusion coefficient, MR: Medial rektus, LR: Lateral rektus, Ort Ortalama,
SS: Standart sapma, Min: Minumum, Max: Maximum Retrobulb.y retrobulber yag

Hasta grubunun MR ve LR ADC degerleri, kontrol grubundan istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit edilmistir(p<0.05). Gruplar arasinda retrobulber
yag ve lakrimal bez ADC degerleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

tespit edilmemistir(p>0.05). Verilerin detaylar1 Tablo 14'te sunulmustur.

Tablo 14 Hasta grubunda KAS ve NOSPECS ile ADC (mm?sn) parametreleri arasindaki

korelasyonun degerlendirilmesi

ADC KAS NOSPECS
MR r -0,139 -0,057
p 0,326 0,687
LR r -0,183 -0,063
p 0,194 0,659
Retrobulber yag r 0,007 0,114
p 0,997 0,420
Lakrimal gl. r 0,104 0,099
p 0,463 0,484
Student t test *p<0.05 *(n=44)

ADC: Apparent diffusion coefficient, MR: Medial rektus, LR: Lateral rektus, KAS: Klinik aktivite skoru,
NOSPECS: No sign, Soft tissue, Proptosis, Extraocular muscle, Cornea, Sight loss

KAS ve NOSPECS ile, MR, LR, retrobulber yag ve lakrimal bez ADC
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edimemistir (p>0.05).

Veriler Tablo 15'te sunulmustur.
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Hastalik tanisinda MR ve LR kas1t ADC 6l¢iimleri i¢in ROC egrisi ¢izilmistir.
Egri altinda kalan alan 0.788, standart hatasi 0.05’tir. ROC egrisi altinda kalan alan
0.5’ten anlaml1 sekilde yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Hastalik tanisinda MR igin tespit edilen cut-off noktast >1.39 x 10-3
mm2/s’dir. Bu degerin duyarliligi %96.15, 6zgiilligii %55.32 olarak bulunmustur.
Duyarlilig1 %88.46, 6zgilliigii %61.7 olarak alindiginda cut-off noktas1 >1.42 x 103
mm2/s, duyarliligi %90.38, ozgilligi %57.45 olarak alindiginda cut-off noktasi
>1.41 x 10—-3 mm?2/s’dir.

LR kas1 igin tespit edilen cut-off noktasi >1.41 x 10—3 mm2/s’dir. Bu degerin
duyarliligt %80.77, ozgilligli %68.09 olarak bulunmustur. Duyarliligi %82.69,
Ozgiilligh %63.83 olarak alindiginda cut-off noktas: >1.4 x 10—3 mm2/s, duyarlihigi
%73.08, oOzgilligl %068.09 olarak alindiginda cut-off noktas1 >1.41 x10-3

mm2/s’dir.
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Sekil 2: Hastalik tanisinda MR ADC 6l¢iimleri icin ROC egrisi
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Sekil 3: Hastalik tanisinda LR ADC 6lgiimleri i¢in ROC egrisi

Tablo 15: Hasta grubunda KAS ve NOSPECS ile calisma parametreleri arasindaki korelasyonun

degerlendirilmesi
ADC (mm?/sn) KAS NOSPECS

MR r -0,139 -0,057
p 0,326 0,687
LR r -0,183 -0,063
p 0,194 0,659
Retrobulber Yag r 0,163 0,114
p 0,997 0,420
Lakrimal bez r 0,104 0,099
p 0,463 0,484

Pearson korelasyon analizi *Spearman Rho korelasyon analizi *p<0.05

ADC: Apparent diffusion coefficient, MR: Medial rektus, LR: Lateral rektus, KAS: Klinik aktivite skoru,
NOSPECS: No sign, Soft tissue, Proptosis, Extraocular muscle, Cornea, Sight loss
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TARTISMA

Goriintiileme yontemleri TO tanisini koymada ve tedavi izlenminde yardimci
olabilecek objektif morfolojik bulgular saglar (52,54,56-58). Ozellikle MRG basta
olmak iizere goriintiileme yontemlerine, EOK tutulumunu degerlendirmede, orbital
yag doku degisikliklerinin derecesini belirlemede, orbital patolojileri saptamada ve
dislamada, klinik tabloyu aydinlatmada ayrica cerrahi tedavileri planlamada yardimci
yontemler olarak bagvurulabilir. Literatiirde TO tanisinda MR goriintiilemenin yeri ile
ilgili birgok ¢aligma mevcuttur, ancak MRG bulgulari ile klinik skor arasindaki iliskiyi
inceleyen az sayida calisma mevcuttur. Bu calismalar Ozellikle MRG’de STIR
sekansinda elde edilen veriler ile kilnik skorlar arasindaki iliskiyi incelememistir
(56,57,58, 84-87).

Biz c¢alismamizda klinik skorlar1 diisiik, erken evrede tami almis TO
hastalarinda konvansiyonel MRG ile EOK kalinlik 6l¢timleri, hertel indeksi, glob
posterior uzunluk Ol¢iimii, orbital yag kalmlik Olgiimii ve 2. KS tortidzitesi
parametrelerini 0lgmenin yanisira bu parametrelerin klinik skorlar ile iligkisini
degerlendirdik. Literatiirde TO’da EOK hacmi ile klinik skorlar arasindaki iligkiyi
inceleyen ¢alisma mevcuttur, ancak arastirmalarimiz dahilinde konvansiyonel MRG
ile degerlendirdigimiz parametrelerin klinik skor ile arasindaki iliskiyi inceleyen
caligmalar mevcut degildir. Ayrica TO’da 2. KS tortidzitesini MRG ile degerlendiren
ve klinik skor ile arasindaki iliskiyi inceleyen bir calisma da mevcut degildir.
Calismamizda TO’da MRG ile STIR sckanslarinda EOK’larda, lakrimal bez ve
retrobulber yag dokuda SIO 6lgiilmiistiir. Literatlirde EOK STIR SiO’lar1 ve TO nun
Klinik aktivitesi arasindaki iliskiyi degerlendiren ¢aligmalar mevcuttur, ancak lakrimal
bez ve retrobulber yag STIR SIO’sunun klinik skor ile iliskisini inceleyen olduk¢a az
sayida ¢alisma mevcuttur. Calismamizda ayrica DAG’de MR, LR, retrobulber yag ve
lakrimal bez ADC Olgiimleri yaptik ve klinik skor ile iligkisini degerlendirdik.
Literatiirde TO’ da EOK’ larin ADC &lglimleri yapilarak klinik skorla ilskilerinin
degerlendirildigi az sayida c¢alisma mevcuttur, ancak bizim arastrma simirlarimiz
icerisinde lakrimal bez ve retrobulber yag doku ADC 6l¢iimlerinin degerlendirildigi
bir ¢alisma ile karsilasmadik. Bu galismada erken evre TO’lu hastalarda MRG’ de bir
cok parametreyi degerlendirerek bu parametreler ile klinik skorlar arasindaki iliskiyi

inceledik.
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TO’da genellikle bilateral tutulum goriiliir, ancak hastalarmm % 15'inde
asimetrik veya tek tarafli tutulum olabilir (66). TO'nun patofizyolojisi tam olarak
acikliga kavusmamistir ancak mekanizma ne olursa olsun, sonug olarak bag dokularin,
ekstraokiiler kaslarin ve orbital adipoz dokularin genislemesiyle ve remodelingi ile
sonuglanir (67, 68). Literatlirde TO'da ekstraokiler kaslardan genellikle tek bir kas
tutulumu s6z konusudur (69). Ekstraokiiler kaslarinin herhangi biri tutulabilecegi gibi,
cogu hastada ilk olarak inferior rektus kasi tutulmaktadir, daha sonrada ¢ogunlukla
medial ve superior rektus kaslarinda tutulum gorulmektedir (69-70). Calismamizda
ekstraokiiler kas kalinlig1 i¢in 5 mm smir deger olarak kabul edilmistir. Kontrol
grubunda 5 hastanin 8 goziinde IR kas kalmligi 5 mm’nin iizerinde 8l¢iilmiis olup
diger tiim EOK kalinliklar1 normal sinirlarda 6l¢iilmiistiir. Hasta grubunda en belirgin
kalmlik artis1 IR kasinda izlenmis olup (ort:5,16+0,85 mm) bunu siras1 ile MR ve
SRKG izlemektedir. Calismamizda EOK kalinlik Glgiimleri degerlendirildiginde
literatiirdeki veriler ile uyumlu olarak en ¢ok IR kasinda daha sonra sirasi ile MR,
SRKG kalinlik artis1 izlenmistir (69-71). MR ve SRKG da ise olduk¢a yakin degerler
elde edilmistir (Tablo 5). Lingling Xu ve arkadaslar1 TO tanili hastalarda, her bir EOK
kalmhigmin TO grubunda kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek oldugunu
bildirmislerdir (72). Bizim ¢alismamizda da IR, MR, SRKG ve LR kas kalinlik 6l¢iim
degerleri, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmus
olup erken evre TO hastalarinda tanida faydali bilgiler saglamaktadir (Tablo 5)
(p<0.05).

TO’ya baglh gelisen proptozis genellikle sinsi baslangichidir ve klinik olarak
yavag progresyon gostermektedir. Proptozis genellikle iki tarafli olup, %10 olguda tek
taraflidir (73). Proptozis degerlendirilmesi MRG ile hertel indeksi Olgiilerek objektif
olarak yapilabilir. Irksal faktorlerden dolayr Hertel indeks degerleri degisiklik
gosterebilir (74). Tiirk populasyonunda normalin st sinir1 20 mm, Afrika kokenli
Amerikali'larda 22 mm, Asya toplumunda ise 18 mm’ dir (73). Kirsch ve arkadaglar1
Isvigre'de yaptiklar1 calismada, Hertel indeksi i¢in 22 mm'ye esit veya daha biiyiik
degerleri patoljik kabul etmisler ve proptozis agisindan belirleyici kabul etmislerdir
(75). Biz de caligmamizda 22 mm ve iizerindeki degerleri patolojik olarak kabul ettik
(75,76). Hasta grubumuzda Hertel indeksi 6lcumleri 13,8-28,7 mm araliginda dagilim
gostermekte olup 8 olguda bilateral egzoftalmi saptanmistir. Kontrol grubumuzda

Hertel indeksi 6lglimleri 12-19,7 mm aralinda dagilim gostermekte olup olgularin
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hicbirinde egzoftalmi saptanmamustir (Tablo 7). Calismamizda hasta grubunun Hertel
indeksi kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit edilmis
olup erken evre hastalarda da TO tanisinda anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 8).
Fizyolojik olarak globun 2/3 liikk kesimi interzigomatik ¢izginin (IZC) anteriorunda,
1/3 kesimi ise 1ZC’nin posteriorunda yerlesimli olmalidir. Ozgen ve arkadaslar,
bulbus okiilinin normal pozisyonunu belirlemek igin MRG kullanarak yaptiklar1
calismada globun posterior kesiminin IZC' nin (5-12.7 mm araliginda) 8.9 mm
arkasinda oldugunu bildirmislerdir (77). Ozgen ve arkadaslar1 BT goriintiileme
yardimiyla yaptiklar1 baska bir ¢calismada ise glob posterior kesimi ile IZC arasidaki
mesafeyi ortalama 9.4 mm (5.9-12.8 mm) olarak bildirmislerdir (78). Lee ve
arkadaslarinin, Koreliler arasinda yaptig1 bir ¢alismada ise normal pozisyonda glob
posterior konturunu 1ZC'nin ortalama 11.2 mm arkasinda oldugunu bildirmislerdir
(79). Kanada'dan Nugent ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada ise vakalarin
neredeyse tamamida (% 95'inde) glob posterior konturu IZC'min 6.5 mm yada daha
fazla arkasinda oldugunu bildirmislerdir (80). Literatiirdeki ¢esitli calismalar goz
kiiresinin ¢apmim ve yerlesiminin 1rksal farkliliklar gdsterebilecegini ortaya
koymaktadir. Bizim ¢alismamizda kontrol grubunda glob posterior kesim ile 1ZC
arasindaki mesafe 4,4-14,2 mm arasinda 6l¢iilmiis olup ortalama, 8,68 mm olarak
bulunmustur (Tablo 7). Bu degerlerin Tiirk toplumunda daha once Ozgen ve
arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismalarin verilerine olduk¢a yakin oldugunu
gormekteyiz, bu nedenle bizim de ¢calismamizin wrksal farkliliklar1 destekler nitelikte
oldugunu diisiinmekteyiz (78,79). Hasta grubumuzda ise glob posterior kesim ile IZC
arasindaki mesafenin -3,9-9,9 mm arasinda dagilim gostermekte oldugunu, ortalama
olarak ise 4,68 mm Ol¢iildiigiinii saptadik (Tablo 7). Nugent ve arkadaslarinin yaptigi
bir ¢alismada glob posterior kesimi icin 5 mm degeri sinir deger olarak kabul
etmiglerdir (80). Bu deger bizim ¢alismamizla parellelik gostermektedir. Kontrol
grubunda 27 gozde glob posterior kesimlerinin glob AP ¢apma oraninin 1/3 {in
tizerinde oldugunu tespit ettik. Hasta grubunda 43 g6zde glob posterior kesiminin glob
AP ¢apina oran1 1/3’ {in altinda oldugunu tespit ettik. Bu parametrenin de proptozis
tanisi i¢in 6nemli bir belirte¢ oldugunu diisiinmekteyiz. Calismamizda hasta grubunun
glob posterior uzunluk 6l¢lim degeri kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiik tespit edilmis olup TO hastalarinda erken evrede tanida yardimc1 bir

paramete olarak kullanilabilecegini diisiinmekteyiz(p<0.05) (Tablo 8).
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Calismamizda orbital yag dokuyu degelendirirken, orbita medialinden
yaptigimiz  yag doku kalinlik Olglimiinii kullandik. Orbital yag doku
degerlendirmesinde benzer yontemi kullanan ¢aligmalar mevcuttur, ancak literatiirde
orbital yag doku artigin1 degerlendiren ¢ogu calismada yag dokusu hacim 6lgiimii
kullanilmistir (72, 81, 82). Bizim ¢alismamizda orbital yag kalinliginin hasta grubunda
2,6-8,5 mm, kontrol grubunda ise 2,3-6,1 mm arasinda dagilim gosterdigi
gorilmektedir (Tablo 7). Hasta grubunda orbital yag kalinlik 6lgtimii, kontrol grubuna
gore anlaml diizeyde yiiksek tesbit edilmistir. Lingling Xu ve arkadaslarinin yaptigi
calisgmada da yag dokusunun kalinligi, TO’lu gruplarda kontrol grubuna gore daha
yiiksek bulunmustur (72). Bu sonu¢ bizim calismamizi destekler niteliktedir. Ayrica
hasta ve kontrol grubunda ayri1 ayr1 orbital yag doku kalinligi ile Hertel indeksi
arasindaki iliskiye baktigimizda; hasta grubunda Hertel indeksi ile orbital yag doku
kallig1 arasinda pozitif yonli, %76 diizeyinde anlamli iliski mevcuttu, ancak kontrol
grubunda Hertel indeksi ile orbital yag doku kalinlig1 arasindaki iliski klinik olarak
anlamli degildi. Bu veriler neticesinde TO’ya bagl patolojik doku artisinin erken evre
hastalarda yag doku kalinlik artis1 seklinde yansiyabilecegini, yag doku kalinlik
Olciminin erken evre TO tanisina katki saglayabilecegini diisiinmekteyiz. Ancak
bunun daha genis hasta serileri ile desteklenmesi gerekmektedir. Calismamizda orbital
yumusak dokulardaki doku artiginin bir yansimasi olarak II. KS tortidzitesinde azalma
olabilecegini, sinir trasesinin diizlesme egilimi gostericegini diisiindiik ve bunu ortaya
koymak amaciyla II. KS tortiozitesini gorsel olarak degerlendirdik. Hasta grubunda I1.
KS tortiézite goriilme oranini, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiik tespit edildi (Tablo 9). II. KS. Tortidzitesindeki azalmanin erken evre TO’ da
orbital yag dokudaki patolojik degisikliklerin yansimasi olarak degerlendirilebilecek
yardime1 bir bulgu oldugunu diisiinmekteyiz.

T1A goriintilerde  intramiiskiiller hiperintens odaklar kronik yag
dejenerasyonunun yansimasi olarak kabul edilir (58, 83). Calismamizda T1
hiperintensitesi barmdiran EOK’lar1 heterojen sinyal igeren kas sayisina gore
derecelendirdik. Hasta grubunun T1 heterojen SI dereceleri, kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit edilmis olup erken evre TO tansinda
destekleyici bir bulgu oldugunu diistinmekteyiz.

MRG’nin, Ozellikle T2 agwlikli ve yag baskilanmis sekanslarda, doku

O0deminin ve enflamasyonun tespitinde yararli oldugu literatiirdeki caligmalarda
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gosterilmistir (81). Young ve arkadaglar1 TO hastalarinda kisa inversiyon siireleri (80-
150 ms) ile TIRM (turbo inversiyon magnetizasyon) sekansinin enflamasyonu ortaya
koymak i¢in kullanilabilecegini buldular (82). Yine IR (inversion recovery)
sekanslarmmdan STIR sekansindaki T2 relaksasyon artiginin bir yansimasi olarak,
sinyal artis1 TO’daki enflamatuar aktivite ile iliskilendirilmistir (84). STIR sekans1 yag
baskili imajlar sayesinde perimuskuler enflamasyonu da saptayabilir (84). Kirsch ve
ark. yaptiklar1 bir calismada T2-STIR ve T1-STIR'deki farkliliklarin, EOK’lardaki
enflamatuar 6dem ile vendz konjesyona bagl intraorbital 6demi birbirinden ayirt
etmeye yardimci veriler sundugunu bildirmistir (57). Biz ¢aligmamizda TO’da
enflamatuar ve 6dematdz sinyal degisikliklerini ortaya koymak i¢in koronel T2- STIR
sekansmi kullandik. TO hastalarinda ekstraokiiler kaslar STIR goruntilerinde, T1A
goriintiilerine gore daha biiyiik hacim alanmna sahipti. Bunun perimiiskiiler
enflamasyonun yansimast oldugunu diisiindiik, literatiirde de bunu destekleyen
calismalar mevcuttur (84,85). Bu ¢alismada, EOK’larin STIR Si’lerini STIR ve T1A
goriintiileri eslestirilerek elde edilen goriintii iizerinden, manuel ROI ile ger¢cek kas
smirlarmi1  belirleyerek  Olctiik, boylece kas Olglimlerimizde perimiiskiiler
enflamasyonun etkisini azaltmay1 ve intramiiskiiler degisiklikleri degerlendirmeyi
amagladik. Literatiirde EOK’larin STIR SIO’sunu degerlendiren bazi galismalarda
perimiiskiiler enflamasyonu temsil eden alan dahil edilerek, Ol¢iimler yapilmistir
(85,86). Mayer ve ark. TO hastalarinda yaptiklar1 bir calismada, en fazla enflamasyon
saptanan EOK’dan aldiklar1 ortalama 6l¢iimii ve kas gobeginde bulunun maksimum
kas enflamasyonun yansimasi oldugunu diisiindiikleri en parlak ‘hotpoint’ noktasindan
aldiklar1 Slgiimleri kullanmislardir (85). Calismamizda EOK SiO’larini hasta
grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulduk (Tablo 11). Literaturdeki
veriler de calismamizi destekler nitelikteydi (84, 85, 86). Literatiirde TO’ da lakrimal
bez ve retrobulber yag SIO 6lgiimlerini degerlendiren oldukca az sayida ¢alismayla
karsilastk. Hu ve arkadaslarmm TO hastalarinda, lakrimal bez SIO’sunu
degerledirdikleri caligmalarinda, Mayer ve arkadaglarmin yaptig1 calismaya benzer
olarak "hot point" ROI yaklasimmi kullanarak lakrimal gland SIO hesaplamuglardir
(85,87). Biz ise ¢calismamizda koronal kesitlerde lakrimal bezi en genis gordiiglimiiz
kesitte, bezi kapsayan manuel ROI ile aldigimz SI &lgiimlerini kullandik.
Higashiyama ve ark. yaptigi c¢alismada ise, retrobulber yag doku SiO

degerlendirmiglerdi (86). Biz calismamizda, lakrimal bezin ve retrobulber yag
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dokunun SIO’larim1 hasta grubunda kontrol grubuna gére anlamli olarak yiiksek
bulduk (Tablo 11). Hu ve ark., Higashiyama ve ark. sonuglar1 bizim ¢alismamizi
destekler niteliktedir (86,87). Boylece EOK SiO’larinin yanisira lakrimal bez ve
retrobulber yag doku STIR SIO’larinin da erken evre TO tanisinda faydali bilgiler
sundugunu diisiinmekteyiz.

EOK’larin ADC degerlerini degerlendirdigimizde, MR ve LR kaslar1t ADC
degerlerini, hasta grubunda kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yuksek bulduk (Tablo 13). Politi ve arkadaslari, TO hastalarminda EOK ADC
degerlerinin kontrol grubundan anlamli olarak derecede yiiksek oldugunu
bildirmislerdir (88). Abdel Razek ve arkadaslari, yaptig1 bir calismada, bizim
calismamiza benzer olarak, TO hastalarinin MR ve LR kaslar1t ADC degerlerini kontrol
grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulmuslardir, ayrica ROC egrisi analizi ile cut off
noktast 1.69 x 10—-3 mm2/s olarak bildirmislerdir (89). Calismamizda hastalik
tanisinda MR kasi i¢in tespit edilen cut-off noktas1 >1.39 x 10—-3 mm2/s (sekil 2), LR
kasi igin tespit edilen cut-off noktas1 >1.41 x 10—3 mm2/s’dir (sekil 3). Retrobulber
yag ve lakrimal bez ADC degerlerinde ise hasta grubu ve kontrol grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilemedi (Tablo 14). Bizim arastirma
smirlarimiz igerisinde literatiirde TO tanisinda retrobulber yag doku ve lakrimal bez
ADC olctumleri ile ilgili yapilmis bir ¢alismaya rastlamadik. Bu sonuglar neticesinde
MR, LR, ADC ol¢iimlerinin hastaligm erken evrelerinde TO’ya bagli EOK
tutulumunun gosterilebilecegini, lakrimal bez ve retrobulber yag doku ADC
Olciimlerinin ise erken evre hastalik tamisinda yeterli veriler sunmadigini
diisinmekteyiz. Bu bulgularin teyidi icin daha kapsamli arastirmalara ihtiyag
oldugunu diistinmekteyiz.

Hasta grubumuz erken evrede tani alan hastalardan olusmakta olup klinik skor
dagilimlar1 degerlendirildiginde; KAS smiflamasina gore aktivite skoru 1-3 arasinda,
NONSPECS smiflamasina gore ise 1-3¢ arasinda degismekte ve dar bir dagilim araligi
goOstermekteydi. Boylece erken evre TO hastalarinda konvansiyonel MRG, STIR
sekanst ve ADC olgiimleri ile elde ettigimiz verilerin kinik skorlarla iliskisini
degerlendirdik. Caliymamizda KAS ile IR, SRKG, LR kalinliklar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli iliski bulunmus iken, KAS ile MR kalinlig1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iligki tespit edilmemistir(p>0.05). NOSPECS ile ise MR de dahil olmak

tizere tim EOK’larm kalinliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski tespit
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edilmigtir (Tablo 6) (p<0.05). Hasta grubunda NOSPECS ve KAS skorular1 ile Hertel
indeksi, glob posterior kesim uzunluk ve orbital yag doku kalinlik parametreleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmaktadir (p<0.05) (Tablo 8). Il. KS
tortiozitesi ile hastalarm klinik skorlar1 arasinda ise anlaml bir ilski tespit edemedik
(Tablo 10). Bizim arastirmalarimiz sinirlar igerisinde literatiirde KAS ve NOSPECS
skorlar1 ile EOK kalinliklari, Hertel indeksi, glob posterior kesim uzunluk, orbital yag
doku kalinlik Olgimleri ve II. KS tortidzite parametresi arasindaki iligkiyi
degerlendiren ¢alismalar mevcut degildir. Sonuglarimiza gére Konvansiyonel MRG
ile elde ettigimiz veriler TO ‘nun erken evrelerinde klinik skor hakinda faydali bilgiler
saglamaktadir, ancak I1. KS tortiézitesi klinik skor hakkinda yetersiz kalmaktadir. bu
parametrenin daha genis hasta serilerinde ¢alisilmasinin faydali olabilecegini
disiinmekteyiz.

SITIR sekansinda yaptigimiz 6lgtimlerde EOK SiO’lar1 ile KAS ve NOSPECS
skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmedi (Tablo 12).
Higashiyama ve ark. c¢alismasinda, hastalarm KAS skoru 1-7 arsinda dagilim
gostermekteydi ve TO hastalarmda tiim EOK SIR’lari ile KAS arasinda anlamli pozitif
korelasyon oldugunu bildirmislerdir (86). Mayer ve ark. KAS’1 1-9 arasinda dagilim
gosteren TO hastalarinda yaptiklar1 bir calismada ise en enflame kasm ve hotpoint
noktasindan aldiklar1 6l¢timiin her ikisi ile KAS arasinda anlamli iliski oldugunu
bildirmislerdir. Ayrica bu iligkinin hotpoint noktalarinda ¢ok daha gii¢lii oldugunu
vurgulamiglardir (84). Mayer ve ark. KAS dagilimi 0-9 arasinda degisen hastalar
arasinda yaptiklar1 bagka bir calismada ise enflamatuar tutulumun en siddetli oldugu
EOK’dan aldiklar1 SIO’lar ile KAS’lar arasmda anlamli iliski oldugunu, ayrica ayni
hastanin hastaliginin farkli evresindeki KAS skoru degisiklikleri ile SiO’larmn
degisikliklerinin korelasyon gosterdigini tespit etmislerdir (85). Caligmamizda
literatiirdeki calismalarm aksine EOK’larin STIR SiO’lar ile klinik skor arasindaki
iliskinin anlamsiz ¢ikmasinin ve literatiirdeki calismalara gore daha diisik EOK
SiO’lar1 elde etmemizin nedeninin; hastalarimizin erken evre TO’lu hastalar arsindan
segilmesi, SIO hesaplanirlen EOK STIR sinyalinin en yiiksek oldugu hotpoint
noktalarindan ziyade, kasin hacminin en genis oldugu miiskiiler alanin tiimiiniin STIR
sinyalinin kulllanilmig olmasi ve perimuskuler enflamasyonu temsil eden daha parlak
sinyalli alanlarin STIR Si &l¢iimlerine dahil edilmemis olmasi gibi teknik faktérlerden

kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz.
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Retrobuber yag STIR S1O’sunun klinik skor ile iliskisini degerlendirdigimizde
KAS ve NOSPECS skorlar1 ile arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit
edemedik (Tablo 12). Higashiyama ve ark. bizim c¢aligmamizdan farkli olarak
retrobulber yag SIO’larminm, KAS ile anlamli korelasyon gosterdigini bildirmislerdir
(86). Higashiyama ve ark. calismasinda klinik aktif hasta sayilarinin fazla olmasi ve
skor dagilimlarinin genis olamasmin sonuglardaki bu farkliliga neden olabilecegini
disiinmekteyiz. Elde ettigimiz veriler neticesinde TO’da hastaligin erken evrelerinde
EOK ve retrobulber yag STIR SIO &lgiimlerinin klinik skor hakkinda bilgi vermekte
yetersiz kaldigini diisiinmekteyiz.

Calismamizda KAS skoru ile lakrimal bez STIR SiO’lar1 arasmda zayif
diizeyli, pozitif yonli anlamli bir iligki tespit ettik (tablo 12). Hu ve arkadaslar1
yaptiklar1 caligmada, aktif ve inaktif TO arasinda ayrimi yapmak i¢in ROC analizi ile
SiO’nun en uygun esik degerinin 2,57 olabilecegini bildirmislerdir (87). Bizim aktif
hasta sayimiz yeterli olmadigindan aktif ve inaktif TO olgular1 arasinda lakrimal bez
SiO’larin1 degerlendiremedik. Ancak Daha genis katilimli hasta gruplarinda yapilacak
calismlarda, faydal esik deger sonuglari elde edilebilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda, TO hastalarmin klinik skorlar ile MR ve LR ADC degerleri
arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski tespit edemedik (Tablo 13). Kiligarslan ve
ark. yaptiklar1 bir calismada da benzer bir sekilde tan1 aninda ADC degerleri ile KAS
arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki tespit etmemislerdir (90). Politi ve
arkadaslari, “aktif” ve “aktif olmayan” TO hastalarinin EOK ADC degerleri arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadigini bildirmislerdir (88). Literatiirdeki bir
diger ¢alismada da TO hastalarinda, ADC degerler ile KAS arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski tespit edilmemistir (91). Calismamizdaki ve literatlirdeki verileri
degerlendirdigimizde, EOK ADC o6l¢timlerinin TO’nun klinik skoru hakkinda bilgi
saglamakta yetersiz kaldigin1 diisiinmekteyiz.

Caligmamizin bazi limitasyonlar1 mevcuttur. Bunlar arasinda, Orneklem
biiyiikliiglimiiziin yeterince genis olmamasi, hastalarimizin dar klinik skor dagilimi
goOstermeleri, kontrasli MRG sekanslarinin elde edilmemis olmasi yer almaktadir. Bu

konuda hasta spektrumunun daha genis oldugu serilerde caligmalara ihtiya¢ vardir.

43



SONUCLAR

Konvansiyonel MRG ile EOK kalinliklari, Hertel indeksi 6lctimi, glob
posterior kesim Olcumi ve orbital yag doku kalinlik olgimleri objektif olarak
yapilabilmektedir ve erken evre TO’ nun tanisinda tantya yardimci parametrelerdir.
Calismamizda bu parametreler ile TO’nun klinik skoru arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki tespit ettik. Bu iliski sayesinde sz konusu parametrelerin hastaligin
tanisinin yaninda, takibine de yardimci olabilecegini diisiinmekteyiz. Calismamizda,
STIR sekanslarinda EOK, lakrimal bez ve retrobulber yag doku SIO’larmnin, ayrica
ADC haritalarinda MR ve LR ADC ol¢umlerinin erken evre TO tutulumunu ortaya
koyma konusunda faydali bilgiler sunarak erken taniya katki sagladigi gosterilmistir,
ancak bu parametreler TO’nun klinik skoru hakkinda bilgi saglamada yetersiz
kalmaktadir. Lakrimal bez ve retrobulber yag doku ADC ol¢timleri, ¢alismamizda
hasta ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli farklilik géstermemektedir. Calismamizda

elde ettigimiz bulgular daha genis katilimli caligmalar ile teyit edilmelidir.
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