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Graves hastal›¤›n›n karakteristik bir bulgusu olan graves
oftalmopatisi infiltratif oftalmopati, tiroid göz hastal›¤›,
tiroid oftalmopatisi, graves orbitopatisi veya infiltratif
orbitopati diye de adland›r›labilmektedir. Graves
hastalar›n›n %3-5’inde a¤›r oftalmopati bulunabilir.
Genellikle oftalmopati hafif ve orta derecededir.

Graves oftalmopatili hastalar›n  yaklafl›k %10-50’sinde
tiroid fonksiyon bozuklu¤u bulunur. Toksik diffüz guatrl›
klinik oftalmopatisi bulunmayan vakalar›n %40 kadar›nda
ileride graves oftalmopatisi ortaya ç›kabilmektedir. Bunun
d›fl›nda %10-25 vakada ötiroid graves hastal›¤› bulunabilir.
Yap›lan araflt›rmalarda graves hastal›¤› olgular›nda klinik
olarak tespit edilmeyen oftalmopati tespit edilmifltir.

Graves oftalmopatisinin en s›k ortaya ç›kt›¤› yafl 45'tir.
Zirve yapt›¤› dönemler 40-49 ve 60-69 yafllard›r. Graves
hastal›¤›nda kad›n/erkek nispeti 5-10/1 iken, graves
oftalmopatisindeki oran 2-5/1 civar›ndad›r. Erkeklerde yafl
ile birlikte hastal›¤›n seyri a¤›rlaflabilmekte ve kad›nlara
göre daha a¤›r seyredebilmektedir. Olgular›n %3’ünde
Hashimato tiroiditi ve oftalmopati görülebilmektedir.
Nadiren primer hipotiroidide de oftalmopati tespit edilebilir.
Hashimato ve graves hastal›¤› iç içe veya pefli s›ra
bulunabilir. Bunun d›fl›nda %5 vakada ötiroid graves
hastal›¤› tespit edilmifltir.

Hastal›¤›n patogenezi kesin olarak bilinmemektedir. Bunun
yan›nda genetik predisposizyon belirgindir. Monozigot
ikizlerde dizigot ikizlerden daha fazla rastlanmaktad›r.
Poligenik bir hastal›kt›r1. Beyaz ›rkta HLA-B8, HLA-DR3
haplotipinde hastal›k ihtimali yüksek bulunmufltur. Yap›lan
bir çal›flmada HLA-B8+HLA-DR3 kombinasyonunun s›k
oldu¤u, Japonya’da yap›lan bir çal›flmada da HLA-DAW3
haplotipinde oftalmopati riskinin artt›¤› tespit edilmifltir2.

Patogenezdeki immun reaksiyonda, immun sistem tiroide
ve retroorbital dokuya ait ortak antijeni tan›r. Retroorbital
dokudaki fibroblastlar bu antijenin primer bölgesi gibi
gözükmektedir. Retroorbital fibroblastlarda TSHR mRNA
ekspresyonu ve a¤›r oftalmopatisi olan hastalarda TSHR
Ab titrelerinin yüksek olarak tespit edilmesi bu görüflü
destekler mahiyettedir.

Graves hastal›¤›nda tiroid folikül hücrelerini tan›yan T
hücreleri orbita dokusunda ayn› ve benzer antijene karfl›
aktive olur ve orbitay› infiltre ederler. Aktif T hücrelerinden
bir çok sitokinler sal›n›r (interferon   , interlökin-1, tümör

nekrosiz faktör   ve tümör nekrozis faktörb). Bundan

ortamdaki di¤er hücreler etkilenir, makrofajlardan

sitokinler sal›n›r, orbitadaki fibroblast ve adipozitlerden

glikozaminoglikanlar sentezlenir. Hidrofilik olan bu

mukopolisakkaridin artmas› ile orbitan›n ya¤ ve ba¤

dokusunda ödem, volüm art›fl› ve devam›nda fibrozis ile

ekstraoküler adalelerde restrüksiyon görülür.

Histopatolojik olarak orbita arkas›ndaki ba¤ dokusu ve

ekstraoküler adale kitlesindeki art›fla ba¤›ml› olarak

orbitan›n kapsam› artar. Adaleler genifllemifl sert ve lastik

k›vam›ndad›r. Mikroskobik olarak lenfosit, plazma hücresi,

makrofaj ve mast hücrelerinin yo¤un infiltrasyonu görülür;

interstisyel ödem mevcuttur. Son evredeki oftalmopatili

olgularda ekstraoküler adalelerde fibrosiz ve infiltrasyon

vard›r. Ekstraoküler adalelerdeki tutulum genellikle

asimetriktir; superior, lateral veya oblik adalelere göre

medial ve inferior adaleler daha s›k tutulur. Baz› liflerde

çizgilenme kaybolur, fragmantasyon ve yama fleklinde

lenfosit infiltrasyonu vard›r. Ba¤ dokusundaki art›fl›n

nedeni hidrofilik özelli¤e sahip olan hyalüronik asit ve

kondroitin sülfatt›r. Hastal›¤›n ileri evresinde dokuda

fibrozis geliflir. Bunun yan›nda tükürük bezlerinde

genellikle orta derecede mononükleer hücre infiltrasyonu

ve interstisyel ödem tespit edilmifltir.

GRAVES OFTALMOPAT‹S‹N‹ PRES‹P‹TE EDEN
FAKTÖRLER

1. Hipertiroidinin varl›¤›,

2. Yafll› erkek hasta,

3. Sigara içimi,

4. Kontrolsüz uzun süredir hipertiroidizmin bulunmas›,

5. Tiroide yönelik ablatif tedavilerin uygulanm›fl olmas›,

6. Stres,

7. Tedavi öncesi T3 düzeyleri yüksekli¤i2.

Bu faktörler aras›nda en önemlisi sigarad›r. Sigara

kullananlarda hastal›k daha çok görülmekte ve daha a¤›r

seyretmektedir. Bir çal›flmada sigara içenlerde graves

oftalmopatisi riskinin yedi misli artt›¤› tespit edilmifltir3.

Sigaran›n etkisi in vitro olarak hipoksinin ekstraoküler

adaledeki fibroblastlar› stimüle etmesiyle aç›klanmaktad›r4.
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Proptoziste öncekine k›yasla veya normale göre 3-4 mm.

art›fl hafif, 5-7 mm. art›fl orta, 8 mm. ve üstü art›fl ciddi

hastal›¤› ifade eder. Ciddi graves oftalmopatili olgularda

proptozis 30 mm.’ye kadar ç›kabilir. Göz kapaklar›

k›zarm›fl, lakrimal bezler genifllemifltir. Buna ba¤l› olarak

lagoftalmus geliflip geliflmedi¤i, yumuflak doku tutulumu

da fliddetli ise mutlaka de¤erlendirilmelidir. Lagoftalmus

korneada kurumaya ve ülserleflmeye sebep olabilir. Tabloya

konjuktivada enfeksiyon, ödem veya belirgin kemozis

efllik edebilir.

Oftalmopatinin durumuna ba¤l› olarak orbita içi bas›nç

ölçümü gerekebilir. Nadir olgularda katastrofi ve göz

küresi subluksasyonu olabilir. Kornean›n ülserasyonu veya

enfeksiyonuna ya da orbita içi bas›nc›n artmas›na ba¤l›

olarak kan ak›m›n›n azalmas› sonucu geliflen nöropatiye

ba¤l› olarak görme kayb› görülebilir.

GRAVES OFTALMOPAT‹S‹N‹N

DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹ VE SINIFLANDIRILMASI

Amerikan Tiroid Birli¤i Graves Oftalmopatisi

S›n›fland›rmas› (s›nfland›rman›n ‹ngilizce ilk harfleri

kullan›ld›¤›nda NOSPECS olarak adland›r›labilir) (Tablo I).

Tablo I. Amerikan Tiroid Birli¤i Graves Oftalmopatisi

S›n›fland›rmas› (NOSPECS)

NOSPECS graves oftalmopati s›n›flamas›n›n objektif

de¤erlendirme ve takipte faydas› s›n›rl›d›r. Daha çok

ö¤retimde kullan›lmaktad›r. Graves oftalmopatisinin klinik

de¤erlendirilmesinde ABD, Latin Amerika, Avrupa,

Japonya ve Asya tiroid birlikleri taraf›ndan bir s›n›fland›rma

önerilmifltir6 (Tablo II).

SEMPTOMLAR VE BULGULAR

1. Gözde rahats›zl›k hissi,
2. Yabanc› cisim hissi, irritasyon,
3. Fotofobi,
4. Gözyafl›nda veya kurulukta artma,
5. Özellikle egzoftalmus varsa bu flikayetlerin so¤uk ve
rüzgara maruz kal›nca artmas›,
6. Lagoftalmus,
7. Retraksiyon,
8. Bulan›k görme,
9. Lakrimasyon,
10. Diplopi,
11. Renkli görmede azalma,
12. Pupil disfonksiyonu,
13. Ciddi vakalarda görme kay›plar› ve korneada ülserasyon
ve rafeksiyon görülebilir.

Graves oftalmopatisi ile ilgili spastik ve mekanik olmak
üzere bulgular iki flekildedir.

Spastik olanlar:
1. Canl› bak›fl,
2. Kapak retraksiyonu,
3. Lidlag,
4. Göz k›rpmada azalma,
5. Göz aç›kl›¤›n›n artmas›.

Mekanik olanlar:
1. Proptozis,
2. Oftalmopleji,
3. Konjestif bulgular:

a. Kemozis,
b. Konjuktivit,
c. Periorbital ödem,

4. Kornea ülseri,
5. Optik nöropati (atrofi dahil),
6. Yumuflak doku tutulumu,
7. Restriktif myopati.

Oftalmopati: Graves hastal›¤›n›n esas bulgusu
ekzoftalmus, h›zl› ilerlerse progresif ekzoftalmus, ciddi
ise malign ekzoftalmus, ekstraoküler adale disfonksiyonu
varsa restriktif myopati denir.

F‹Z‹K MUAYENE

Proptozis (ekzoftalmus) genellikle iki tarafl› ve asimetriktir.
%10 olguda tek tarafl›d›r.  Egzoftalmus objektif olarak
Hertel veya Luedge egzoftalmometresi ile ölçülmelidir.
Proptozis derecesi gözün d›fl bileflkesinden, göz küresinin
ön kutbuna olan yüksekliktir. Türk populasyonunda
normalin üst s›n›r› 20 mm.dir5. Afrika kökenli
Amerikal›larda 22 mm., do¤ulularda ise 18 mm.dir.
Normalde iki göz aras›nda £2 mm. fark bulunabilir.
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Semptom ve bulgusu yok

fiikayet yok, sadece üst göz kapa¤›nda spazm var, göz aç›kl›¤› artm›fl

Periorbital yumuflak dokuda fliflme

Proptozis (ekzoftalmus)

Ekstraoküler göz adalelerinde tutulum

Kornea tutulumu

Optik sinir tutulumu, çeflitli düzeylerde görme kayb›

Tan›mlama



Konjestif oftalmopatili olgular›n semptom ve bulgular›9:
1. Gözde a¤r›,
2. Görme alan› defektleri,
3. Renkli görme kayb›,
4. Görme keskinli¤inin azalmas›,
5. Gözün tam kapanamamas›,
6. Ciddi inflamasyon,
7. ‹lerleyici hastal›k,
8. Oftalmopati indeksi>6.

Hastal›¤›n izleminde 1-3 ay gibi periyodik aral›klarla
muayene yenilenmelidir. Hastal›¤›n seyrine göre bu süre
de¤iflebilir.

LABORATUAR

Graves oftalmopatili vakalar›n %90’›ndan fazlas›nda graves
hastal›¤› mevcuttur. Bu hastalarda ST3, ST4, TSH, Anti-
M, Anti-Tg, TSHR Ab bak›lmal› ve klinik olarak
de¤erlendirilmelidir. TSHR Ab pozitifli¤i hastal›¤›n
teflhisinde önemli olmakla beraber klinik tabloya her zaman
uyum göstermez. TSHR pozitifli¤i iki durumda önem arz
eder. Gebelikte çok yüksek bulunmas› yeni do¤anda
tirotoksikoza, uzun süreden beri antitiroid tedavi alanlarda
devaml› pozitifli¤i tedavinin bitiminden sonra kötü
prognoza iflaret eder. Üriner total glikozaminoglikan ve
komponentleri düzeylerinin hastal›¤›n aktivitesi, ciddiyeti
ve süresi ile do¤ru iliflkili oldu¤u; aktif ve tedavi almam›fl
graves oftalmopatili hastalarda  yüksek oldu¤u
bildirilmektedir10.

GÖRÜNTÜLEME

Bilgisayarl› tomografi (BT) ve manyetik rezonans
görüntüleme (MRG) ile ekstraoküler adalelerdeki
kal›nlaflma, proptozis derecesi ve orbita apeksinin
görüntülenerek de¤erlendirilmesi mümkündür.
Ultrasonografi (USG) ile bunun sa¤lanmas› daha güçtür;
çünkü MRG’de godolinium DTPA verilmesinden sonra
adale kal›nlaflmas›n›n ya¤ dejenerasyonuna m›, fibrozise
mi, ödeme mi ba¤l› oldu¤u ay›rt edilir ve T2 a¤›rl›kl›
görüntülerde aktif inflamasyonun iflaretleri elde edilebilir.
T2 a¤›rl›kl› kesitlerdeki patognomik görüntülere ilave
olarak, “short tav inversion recovery sequence“ (STIR)
görüntülerinde retroorbital ya¤ dokusu bask›lan›r, orbita
içindeki adale ve ya¤ dokusunun de¤ifliklikleri
belirginleflir11.

Adale boyutlar›ndaki ve sinyal yo¤unlu¤undaki art›fl T1
ve T2  a¤›rl›kl› kesitlerde oldukça duyarl› olarak elde edilir.
MRG’nin di¤er bir avantaj› lense radyasyon verilmemesidir.
Süresi yaklafl›k 60 dakikad›r ve BT’ye göre daha
maliyetlidir4. BT görüntüleme de kemik detaylar›n›n
de¤erlendirilmesi ve daha ekonomik olmas› sebebiyle
tercih edilebilir. Aksiyal ve koronal görüntüler tercih edilir.
 ‹yotlu kontrast materyal tirotoksik hastalarda I131 ile
ablasyon tedavisinin etkilerini geciktirece¤i için verilmez.
Hastal›¤›n ve aktivitelerinin de¤erlendirilmesinde bugün
için en do¤ru tercih MRG’dir.

Tablo II. Graves oftalmopatisinin klinik s›n›fland›r›lmas›

Graves oftalmopatisinin klinik aktivitesi klinik aktivite
skoru ile tespit edilir7. Klinik aktivite skoru (KAS) 7’dir.
KAS’nun aral›¤› 0-7’dir. KAS>3 ise, graves oftalmopatili
hasta immunosüpresif tedaviden yararlanabilir (semptom
veya bulgulardan her birinin bulunmas› 1 puand›r. Hepsi
bulunursa KAS 7’dir) (Tablo III) .

Tablo III. Klinik aktivite skoru (KAS) semptom ve
bulgular›

Graves oftalmopatisinin klinik de¤erlendirilmesinde
oftalmopati indeks skorlama sistemi de kullan›lmaktad›r8

(Tablo IV).

Tablo IV. Oftalmopati indeks skorlama sistemi
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S p o n t a n  r e t b u l b e r  a ¤ r ›

G ö z  h a r e k e t l e r i  i l e  a ¤ r ›

G ö z  k a p a ¤ ›  e r i t e m i

K o n j u n k t i v a n › n  i n f e k s i y o n u

K e m o z i s

K a r v a k u l a n › n  fl i fl m e s i

G ö z  k a p a ¤ › n › n  ö d e m i  v e y a  d o l g u n l u ¤ u

1 Göz kapaklar›

2 Kornea

3 Ekstraoküler adaleler

4 Proptozis

5 Optik sinir

6 Klinik aktivite skoru

7
Hastan›n
kendi kendini
de¤erlendirmesi

• Maksimum kapak aç›kl›¤› ölçümü

• Kapa¤›n korneaskleral kenara göre durumu

• Maruziyet keratiti

• Ülser

• ‹ki gözle tek görme

• Adale geniflliklerinin ölçümü

• Retroorbital veya orbital ba¤ dokusunun

de¤erlendirilmesi

• Göz içi bas›nc›n›n ölçümü

• Egzoftalmometre ile ölçüm

• BT ve MRG ile de¤erlendirme

• Görme keskinli¤i

• Görme alan›

• Renkli görme

• Fundoskopik inceleme

• Vizüel uyar›lm›fl potansiyeller

• Spontan retrobulber a¤r›

• Göz hareketleri ile a¤r›

• Göz kapa¤› enflamasyonu

• Konjuktival enfeksiyon

• Kemozis

• Karunkulan›n fliflmesi

• Göz kapa¤›n›n ödemi veya dolgunlu¤u

• Görünüm

• Görme keskinli¤i

• Göz rahats›zl›¤›

• Diplopi

B u l g u l a r

O f t a l m o p l e j i

P e r i o r b i t a l  ö d e m

K e m o z i s

A d a l e  b i r l e fl m e s i n i n  g ö r ü l m e s i

K o n j u n k t i v a n › n  i n f e k s i y o n u

K a p a k t a  g e r i  ç e k i l m e

P r o p t o z i s  ( 2 0 - 2 3 m m . )

P r o p t o z i s  ( < 2 3 m m .)

Maksimum skor

S k o r

3

1

1

1

1

1

1

2

11



4. Yan etkilere karfl› H2 reseptör antagonisti ve antiasit
verilmelidir,
5. Gastrointestinal kanamalara, infeksiyona ve hipokalemiye
dikkat edilmelidir,
6. Tedavi süresince uygun doz azalt›m›na gidilmelidir.

Sistemik glukokortikoid etkilerinden korunmak amac›yla,
depo glukokortikoidler periyodik olarak konjunktiva alt›na
veya orbita arkas›na enjeksiyonlar fleklinde uygulanm›flt›r;
fakat bu metot çok fazla tavsiye edilmemektedir. Diplopi
gibi fibrotik kas ile ilgili semptomlar iyileflmekle beraber,
tedavinin etkinli¤i de¤iflken olabilmekte ve sistemik etkiler
bu tedavide de görülebilmektedir. Bu yöntemle göz küresi
delinmesi ve orbita arkas› hematom riski mevcuttur.

Glukokortikoidlerle tedaviye cevap al›naca¤›n›n iflaretleri:
1. 6 ay veya daha k›sa hastal›k süresi,
2. KAS>3 olmas›,
3. MRG’de artm›fl sinyal yo¤unluk derecesi ve osteoskan
pozitifli¤i.

RADYOTERAP‹

Glukokortikoidlere cevaps›z vakalarda, herhangi bir sebeple
glukokortikoid kullanamayan ve orbita dekompresyonu
yap›lamayan vakalarda uygulanabilir. Radyoterapi a¤›r
inflamasyonlu aktif graves oftalmopatisinde endike, a¤›r
proptozis ve inaktif graves oftalmopatisinde endike de¤il,
diabetik retinopatide ise kontrendikedir.

Radyoterapi ve glukokortikoid tedavi birlikte verilirse
yaln›z bafl›na olan kullan›mlar›ndan çok daha baflar›l›
neticeler al›nmaktad›r. Glukokortikoid tedavi daha çok
yumuflak doku de¤iflikliklerine faydal› iken, radyoterapinin
göz adalelerinin motilitesini iyilefltirdi¤i ifade edilmektedir.
‹nflamatuar göz bulgular› birinci haftada artabilir. Bu
istenmeyen yan etkiler glukokortikoid tedavisinin birlikte
verilmesiyle engellenebilir10.

Radyoterapinin komplikasyonlar›:
1. Bafllang›çta inflamasyon bulgular›nda kötüleflme:
Geçicidir, glukokortikoid tedavi ile önlenebilir.
2. Katarakt: Fraksiyone dozlarda nadirdir.
3. Retinopati: S›kl›kla yüksek dozlarda görülür.
4. Sekonder bafl ve boyun tümörleri: Bugüne kadar
bildirilmifl vaka yoktur.

CERRAH‹ TEDAV‹

Burada amaçlanan s›ras›yla orbital dekompresyon, göz
adale ve göz kapak cerrahisidir.

Orbital dekompresyon cerrahisinin endikasyonlar›:
1. Optik nöropati,
2. Ciddi orbita inflamasyonu,
3. Afl›r› derecede proptozis,
4. A¤r›,
5. Kortikosteroide ba¤›ml› hale gelme.

TEDAV‹

Graves oftalmopatisinde hastan›n ötiroid hale getirilmesi
çok önemlidir (Tablo V). Hastan›n takibi esnas›nda
endokrinolog ve oftalmolog yak›n iflbirli¤i içinde olmal›d›r.

Tablo V. Graves oftalmopatisinde tedavi basamaklar›

GLUKOKORT‹KO‹D KULLANIMI

‹lk tercih edilen immunsupresif ajand›r. Antiinflamatuar
ve immunomodulatuar etkilerinin yan› s›ra, direk olarak
fibroblastlardan glikozaminoglikan sentez ve sal›n›m›n›
inhibe edebilirler.  Üç flekilde uygulanabilir:
1. Oral,
2. Puls ve retrookuler,
3. Subkonjunktival enjeksiyon.

Genellikle oral tedavi tatbik edilir. Yumuflak doku
inflamasyonunun bulgular›ndan olan a¤r›, enfeksiyon ve
konjunktiva ödeminin h›zla iyileflmesini sa¤lar.
Kompresyona ba¤l› optik nöropatide önemli düzelmeler
sa¤lanabilir. Bunun yan›nda proptozis ve oftalmoplejide
de iyileflme görülür.

Glukokortikoidler 60-140 mg/gün olmak üzere de¤iflen
dozlarda bafllanabilir. Ayn› dozda 2-4 doz (2,5-10 mg
kadar) ile kemozis ve beraberindeki semptomlar 48 saat
içinde düzelir. Ekstraoküler adalede iyileflmeler tedavinin
ilk birkaç haftas›nda görülür. Optik nöropatide düzelme
en erken 2 haftada görülür, birkaç aya kadar uzayabilir.
Bunun yan›nda düflük dozla tedaviyi savunan görüfller de
mevcuttur (20-30 mg/gün). ‹dame dozu 10-15 mg
civar›ndad›r. Büyük dozlarda (1000 mg) metilprednizolonun
(puls tedavisi) intravenöz verilmesi üçüncü alternatif olarak
zikredilmektedir12.

Yüksek doz glukokortikoid tedavide dikkat edilecek
hususlar:
1. Hasta yat›r›larak tedaviye bafllanmal›d›r,
2. Doz 1-1,5 mg/kg/gün oral, 1 gr/gün puls iv tedavisi
fleklinde olmal›d›r,
3. Göz bulgular› her gün de¤erlendirilmeli, de¤ifliklik
yoksa cerrahi denenmelidir,
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H›zl› ötiroidizm sa¤lanmal›

Endokrinolog ve göz doktor iflbirli¤iyle hasta takip edilmeli

Class I’de ise suni göz yafl› damlalar›

Enflamasyon varsa topikal tedavi, koyu renkli gözlük

Minimal periorbital ödem varsa yüksek yast›kta yatmak

Diplopi varsa prizma ile düzeltmek

Hastal›k daha ciddi ve ilerliyorsa, konjestif oftalmopati varsa (<6 ay ise
glukokortikoid tedavi

• Oral (60-80-100-120 mg/gün)

• Yüksek doz intravenöz puls tedavi

Eksternal radyoterapi

Orbital dekompresyon



Afl›r› proptozisli vakalarda orbital dekompresyon ilk tedavi
seçene¤idir (Tablo VI)

Tablo VI. Dekompresyon uygulanan orbita duvarlar› ve
proptoziste azalma

Diplopinin cerrahi tedavisi için orbital dekompresyonu
takiben en az 6 hafta veya göz bulgular› stabillefltikten
sonra 6-9 ay beklenmelidir. Göz adale cerrahisi iki gözle
tek görmeyi, esas olarak okuma pozisyonunda düzeltir.

Orbital dekompresyonun komplikasyonlar›:
1. Sinüzit,
2. Diplopi,
3. ‹nfraorbital sinir anestezisi,
4. Nazal lakrimal kanal t›kanmas›,
5. Görme kayb›,
6. Fazla düzeltme,
7. Yetersiz düzeltme,
8. Gözün afla¤› do¤ru düflmesi.

Göz kapa¤› cerrahisi acil olmad›kça cerrahi rehabilitasyon
tedavilerinin son aflamas›d›r. Göz adale cerrahisi
tamamlanmad›kça takriben 6 hafta sonra hasta yeniden
de¤erlendirilir. E¤er hastaya dekompresyon ve adale
cerrahisi uygulamak gerekmemiflse, stabil göz kapa¤›
bulgular› için en az 6 ay beklenir ve mutlaka ötiroidizm
temin edilir.

SONUÇ

Graves oftalmopatili hastalarda mutlaka ötiroidizm
sa¤lanmal›d›r. Sigara içmemesi tavsiye edilmelidir. Bir
graves hastas›n›n anamnezinde graves oftalmopatisi varsa
ve sigara içiyorsa radyoaktif iyot tedavisi verilmemeli,
antitroid tedavi tercih edilmelidir. Antitroid tedavi toksik
hepatit, agranülositoz, vs. sebeplerle verilemiyorsa RAI
tedavisi glukokortikoid tedavisi ile birlikte verilmelidir.
Graves oftalmopatili hastan›n büyük guatr› varsa ötiroid
yap›l›p cerrahiye verilmeli, totale yak›n  tiroidektomi
yap›lmal›, sonras›nda hipotiroidiye izin verilmemelidir.
Hipotiroidiye RAI ve cerrahi tedavisi sonras› izin vermemek
graves oftalmopatisinin agreve olmas›n› engellemek
aç›s›ndan çok önemlidir. Bu tedavileri gören hasta ST3 ve
ST4 ile izlenmeli, TSH seviyesindeki supresyon uzun
sürebilece¤i için dikkate al›nmamal›d›r. K›sacas› bu tür
hastalarda TSH bask›s›ndan kurtulmadan ST3 ve ST4
seviyesi düflmektedir.

Dekompresyon yap›lan duvarlar ve say›s›

Medial duvar

Lateral duvar + taban veya taban + medial duvar

Medial + lateral duvar + taban

Tüm 4 duvar

Proptoziste azalma

0-4 mm.

3-6 mm.

6-10 mm.

10-17 mm.

Oftalmopati ciddi ve ilerleyici bir seyir takip etmekteyse
‹V glukokortikoid tedavisi bafllanmal›; etkili olmazsa,
tolere edilmezse ve ödem ön planda ise radyoterapi tatbik
edilmelidir. Radyoaktif iyot tedavisi sonras›nda göz
bulgular›n›n kötüleflebilece¤i ak›ldan ç›kar›lmamal› ve
hasta çok dikkatli bir flekilde takip edilmelidir. Radyoterapi
tatbik edilen vakalarda tedavinin erken döneminde
inflamatuar bulgular artabilir. Buna mani olmak için
herhangi bir  kontrendikasyon yoksa birl ikte
glukokortikoidler verilebilir. Büyük guatrl›, genç, antitiroid
tedavi kullanamayan ve cerrahi kabul etmeyen vakalarda
glukokortikoid tedavi ile birlikte yüksek doz radyoaktif
iyot verilerek ötiroidizm sa¤lanmal›d›r. Cerrahi tedavi
gerektiren vakalar bilgili ve tecrübeli ellere teslim
edilmelidir.

Graves oftalmopatili vakalar evvelden belirlenmifl bir takip
program› çerçevesinde endokrinolog ve oftalmologdan
oluflan bir ekip taraf›ndan izlenmelidir.
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