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ÖNSÖZ 
 

Tiroid ilişkili orbitopati çeşitli şikayet ve bulgularla ortaya 
çıkabilen ve toplumda sık görülen bir hastalıktır. Erken 
dönemde tanınıp etkin tedavi uygulanması, gelişebilecek 
oküler morbiditelerin önlenmesini sağlamaktadır. Hastalık 
aktivasyonu ile oluşabilecek komplikasyonlar kalıcı körlük ile 
sonuçlanabilmektedir. Multidisipliner yaklaşımla erken tanı 
ve doğru tedavinin prognoz üzerine etkisi büyük önem 
taşımaktadır. 
Tiroid ilişkili orbitopatiye ait klinik bulgular görüntüleme 
yöntemleriyle bir arada değerlendirilmektedir. Hastaların 
Graves hastalığı tanısı aldığı andan itibaren, orbitopati 
bulguları olmasa da multidisipliner bir yaklaşımla takip 
edilmesi ve bütüncül bir şekilde değerlendirilmesi prognoz 
açısından önem arz etmektedir. Bu nedenle kaleme 
aldığımız bu kitapta, tiroid ilişkili orbitopatide şikayet ve 
bulguları, tanı yöntemlerini, tedavi seçeneklerini ve yönetim 
basamaklarını açıklamanın yanı sıra multidisipliner 
yaklaşımın önemini vurgulamayı amaçlamaktayız.  
Bu bağlamda Ayın Kitabı serisinin basımına olanak 
sağlayan Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Dekanlığı’na, Ege 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Yayın Alt Kurulu Başkan ve 
üyelerine ve Yayın Bürosu çalışanlarına teşekkürlerimi 
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BÖLÜM 1 
GİRİŞ VE ORBİTA ANATOMİSİ 

 

Dr. Seray Şahin 

Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi                                             

Göz Hastalıkları Anabilim Dalı 

 

Prof. Dr. Melis Palamar Onay 

Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi                                             

Göz Hastalıkları Anabilim Dalı 

 

1. GİRİŞ  

Hipertiroidizmin en yaygın şekli olan Graves hastalığı, IgG 

otoantikorlarının tirositlerde bulunan tiroid stimulan hormon 

reseptörünü (TSH-R) hedef alarak aşırı tiroid hormonu 

üretimini indüklediği otoimmün bir durumdur. Diğer 

otoimmün hastalıklarla ilişkili ortaya çıkabilmektedir (1). 

Graves hastalığı ve Hashimoto tiroiditi gibi otoimmün tiroid 

hastalıkları yaygın görülen durumlardır. Hipertiroidizmin en 

yaygın nedeni olan Graves hastalığı yaşam boyunca 

kadınların yaklaşık %3’ünü etkilerken erkeklerin %0,5’ini 

etkilemektedir (2). 

Tiroid ilişkili orbitopati; tiroid oftalmopati, Graves orbitopati 

olarak da isimlendirilen, sık görülen, otoimmün, inflamatuar 

bir hastalıktır. Tek taraflı ve bilateral proptozisin erişkinlerde 

görülen en sık nedenidir. Potansiyel olarak görmeyi tehdit 

eden bir durum olup, Graves hastalığının normal anatomi ve 

görünümde bozulmaya sebep olan perioküler bileşenidir. 

Tipik olarak Graves hastalığı gibi hipertiroidizmde görülse 

de primer hipotiroidi, Hashimoto tiroiditi ve ötiroid 

durumlarda da ortaya çıkabilmektedir (3–5). 

Tiroid ilişkili orbitopatinin en sık görüldüğü hipertiroidi ile 

birlikte ortaya çıkma oranı %86,2 olarak bildirilmiştir. 

Hipotiroidi durumunda %10,4 oranında, ötiroidi de ise %7,9 

oranında ortaya çıktığı bildirilmiştir (6). 
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Graves hastalığına sebep olan otoimmünitenin, tiroid 

dışında görülen en sık ve en ciddi yansıması Tiroid ilişkili 

orbitopati gelişimidir. Tiroid ilişkili orbitopatide ortaya çıkan 

semptom ve bulgular, orbital bağ dokunun inflamasyonu, 

ekstraoküler kasların inflamasyonu ve fibrozisi, adipogenez 

ile ilişkilidir. Tendonlar genellikle tutulmaz. Mononükleer 

inflamatuar hücrelerin ve fibroblastların infiltrasyonu 

ekstraoküler kasların interstisyel dokularını ve en sık alt ve 

medial rektus kaslarını içermektedir (7). 

Graves hastalığı; kilo kaybı, terleme, ısı intoleransı, sinirlilik, 

çarpıntı, artan bağırsak aktivitesi, halsizlik, yorgunluk gibi 

belirtilerle karşımıza gelmektedir. Tiroid bezinde büyüme, 

tremor, palmar eritem, nemli ve sıcak bir cilt görülmektedir 

(5). 

Tiroid ilişkili orbitopati belirtileri, endokrin hastalıktan önce 

veya sonra ortaya çıkabilmesine karşın belirtiler hastaların 

%80’inde endokrin hastalıktan 18 ay sonra ortaya 

çıkmaktadır. Tiroid ilişkili orbitopati ve Graves hipertiroidisi 

her yaşta gelişebilmektedir ancak sıklıkla kadınlarda ve 

yaşamın 3-5. dekadlarında ortaya çıktığı gösterilmiştir (8,9). 

Tanı anında 50 yaşın üzerindeki bireylerde ve erkeklerde 

tiroid ilişkili orbitopatinin şiddeti daha kötü olma 

eğilimindedir. Tiroid ilişkili orbitopati, Graves hastalığı 

bulunanların yaklaşık yarısında görülmektedir (9–11). 

Tiroid ilişkili orbitopati için birçok risk faktörü tanımlanmıştır. 

Bir hastada Graves hastalığı bulunduğunda orbitopati 

gelişmesinde başlıca risk faktörü sigara kullanımı olarak 

belirtilmiş ve içilen sigara sayısı ile risk orantılı bulunmuştur. 

Ayrıca, kontrolsüz tiroid fonksiyonları, ileri yaşta Graves 

hipertiroidisi tanısı alma, uzun süreli Graves hastalığı, 

radyoaktif iyot tedavisi gibi faktörler de risk faktörleri 

arasında bulunmaktadır (12). 

Tiroid ilişkili orbitopati genellikle iki fazlı bir seyir 

izlemektedir. Aktif – ilerleyici faz yaklaşık olarak 3 sene 

sürmekte, sonrasında inaktif – stabil faz görülmektedir. 
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Oftalmik semptom ve bulgular kuru göz belirtileri gibi hafif 

bulgulardan görmeyi tehdit eden korneal ülserasyon, 

kompresif optik nöropati gibi şiddetli bulgulara değişkenlik 

göstermektedir. Hastaların mevcut bulgularına göre destek 

tedaviden cerrahi tedavi yönetimine ilerleyen seçenekler 

mevcuttur. Farklı klinik prezantasyonlar nedeniyle ayırıcı 

tanıda da çeşitli hastalıklar bulunmaktadır (9). 

 

2. ORBİTA ANATOMİSİ 

Orbita yapısı; glob, ekstraoküler kaslar, adipoz doku, 

vasküler yapılar, sinirler, lakrimal yapıları içeren kemik 

kaviteden oluşmaktadır. Orbita boşlukları birbirinden nazal 

kavite ve etmoid sinüsler aracılığıyla ayrılır. Orbita boşluğu 

tabanı orbita riminden oluşan, apeksi optik kanala uzanan 

dörtgen piramit şeklindedir. Orbitanın medial ve lateral 

duvarı arasındaki açı 45 derecedir. Sinir ve kaslar apeksten 

geçerek; öne ve laterale doğru uzanırlar. Orbita 35-40 mm 

yüksekliğinde, 40 mm genişliğinde ve 40-50 mm derinliğinde 

olup; hacmi 30 cc’dir. Yaklaşık 1/5’ini (6 cc) göz küresi 

oluşturur. Optik sinirin intraorbital kısmı 25 mm olup, glob ile 

optik kanal arası mesafeden daha uzundur (18 mm) bu 

durum da optik sinirde aşırı gerilme olmadan proptozis 

gelişimine izin verir (13). 

 

2.1. Kemiksi Orbita 

Globu çevreleyen ve travmalardan koruma sağlayan 

kemiksi orbita; frontal kemik, zigomatik kemik, maksiller 

kemik, etmoid kemik, sfenoid kemik, lakrimal kemik, palatin 

kemik olmak üzere 7 kemikten oluşmaktadır (13). 

Orbita tavanı; frontal kemik ve sfenoid kemiğin küçük 

kanadından oluşur, orbitayı anterior kraniyal fossadan ve 

beynin frontal lobundan ayırır (5). 

Orbita medial duvarı; maksiller, lakrimal, etmoid ve sfenoid 

kemikten oluşur. Lakrimal fossaya lakrimal kese 
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yerleşmiştir. Nazalde etmoid ve sfenoid sinüsler ile 

komşuluk yapar (13). 

Orbita tabanı; zigomatik, maksiller ve palatin kemiklerden 

oluşur. Orbita tabanı orbitayı maksiller sinüsten ayırır (7). 

Orbita lateral duvarı frontal kemik, zigomatik kemik ve 

sfenoid kemiğin büyük kanadından oluşur. Temporal fossa 

ve orta kraniyal fossayı orbitadan ayırır (13). 

Gözü ve bağ dokularını besleyen vasküler yapılar ve sinirler; 

orbitada fissürler içerisinde seyreder. Superior orbital fissür, 

sfenoid kemiğin büyük ve küçük kanatları arasında bulunur 

ve kraniyal kavite ile orbitayı birbirine bağlar. İçerisinden 3, 

4, 6. kraniyal sinirler, frontal sinir, lakrimal sinir, nazosiliyer 

sinir ve superior oftalmik ven geçer. İnferior orbital fissür, 

orbita ile pterigopalatin fossa ve infratemporal fossa 

arasındaki bağlantıyı sağlar. Orbita tabanı ve lateral duvarı 

arasında yer alır ve içerisinden maksiller sinir, zigomatik 

sinir, pterigopalatin ganglion, inferior oftalmik ven 

geçmektedir (5). 

 

2.2. Ekstraoküler Kaslar 

Medial rektus, lateral rektus, superior rektus, inferior rektus, 

superior oblik, inferior oblik, levator palpebra superior olmak 

üzere 7 adet ekstraoküler kas bulunmaktadır (14). 

Zinn halkası, superior ve inferior orbital tendonlardan 

oluşan 4 rektus kasının orijinini oluşturan yapıdır. Üst 

tendon superior rektus ile lateral ve medial rektuslara 

katılırken, alt tendon inferior rektus ile lateral ve medial 

rektuslara katılır. Levator palpebra superior kası, orbita 

apeksinde, Zinn halkasının üzerinde sfenoid kemiğin küçük 

kanadından köken alır (13). 

Superior oblik kas, sfenoid kemik periostundan köken alır. 

İnferior oblik kas orijini, orbita tabanı anteromedial 

köşesinde, önde maksiller kemiğin köşesindedir. İnferior 



5 

oblik kas orijininden itibaren arkaya, laterale ve superiora 

doğru uzanarak globa girer (13). 

Rektus kasları glob üzerinde ön yüzeye yapışırlar. Medial 

rektus kasından başlayıp sırasıyla inferior rektus, lateral 

rektus ve medial rektus kasları insersiyoları limbustan 

uzaklaşır ve bu hayali bir çizgi olan Tillaux spiralini 

oluşturur. Kas insersiyolarının lokalizasyonu ve ora serrata 

ilişkisi klinik açıdan önem taşımaktadır (14). 

Superior oblik kas, trokleadan geçtikten sonra superior 

rektus insersiyosu altında superiorda skleraya yapışır. 

İnferior oblik kas ise skleraya inferotemporal kadranda 

yapışır (13). 

 

2.2.1. Ekstraoküler Kasların Dolaşımı 

Ekstaoküler kasların vasküler beslenmesi, oftalmik arterin 

muskuler dalları, infraorbital arter ve lakrimal arter ile 

gerçekleşir. Oftalmik arter muskuler dalları ön siliyer 

arterler olarak her rektus kasının ön yüzeyinde devam eder 

ve majör arteriyel dolaşım ile anastomoz yaparak skleraya 

girer ve ön segmentin beslenmesini sağlar. Lateral rektus 

beslenmesinin bir kısmı lakrimal arter aracılığıyla sağlanır. 

İnferior oblik ve inferior rektus beslenmesinin bir kısmını 

infraorbital arter sağlar (5, 13, 14). 

 

2.2.2. Ekstraoküler Kasların İnnervasyonu 

Okülomotor sinir (3. kraniyal sinir) alt ve üst dallara ayrılarak 

innervasyonu sağlar. Üst dallar levator palpebra superior ve 

superior rektusu innerve ederken, alt allar inferior rektus, 

medial rektus ve inferior oblik kaslarını innerve etmektedir.  

Superior oblik kas, troklear sinir (4. kraniyal sinir) tarafından 

innerve edilmektedir. Lateral rektus kası ise abdusens siniri 

(6.kraniyal sinir) ile innerve olur (13, 14). 

 

2.3. Orbita Vasküler Dolaşımı 

Orbita yapıları; internal karotid arterin bir dalı olan oftalmik 

arter tarafından beslenir. Oftalmik arter; optik kanal içinde, 
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optik sinirin inferiorunda seyreder. İlk dalı santral retinal 

arterdir. Optik sinir inferiorundaki seyri boyunca kısa ve 

uzun posterior siliyer arter dallarını verir (13). 

Optik sinir çevresindeki dairesel alandan yaklaşık 16-20 kısa 

posterior siliyer arter ve 6-10 kısa siliyer sinir globa girer. 

Optik sinirin her iki yanında horizontal meridyen düzleminde 

2 uzun siliyer sinir ve 2 uzun posterior siliyer arter skleraya 

girer ve majör arteriyel dolaşım halkasında sonlanmak üzere 

suprakoroidal boşlukta öne doğru ilerler (13). 

Posterior siliyer arterler oftalmik arterden köken alır ve 

tüm uveayı, siliyoretinal arterleri, sklerayı, kornea kenarını 

ve komşuluğundaki konjonktivanın beslenmesini sağlar (5). 

Anterior siliyer arterler de oftalmik arterden köken alırlar. 

Superior, inferior, medial rektus kaslarını besler. Anterior 

siliyer arterler rektus kaslarının yüzeyinde ilerler, uzun 

posterior siliyer arterlerle majör arteriyel dolaşım halkasında 

anastomoz yaptıkları yerde rektusların insersiyolarının 

önünden sklerayı delerek ilerler (5). 

Vorteks venleri; koroid, siliyer cisim ve irisin venöz 

dolaşımını sağlar. Genellikle her kadranda bir veya daha 

fazla ven bulunur ve rektus kasları arasında, limbustan 14-

25 mm uzaklıkta dışarı çıkarlar. Vorteks venleri gözden 

ayrıldıktan sonra orbital venöz sisteme katılırlar (13). 
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BÖLÜM 2 

TİROİD İLİŞKİLİ ORBİTOPATİDE PATOFİZYOLOJİ, 

EPİDEMİYOLOJİ VE GENETİK 

 

Dr. Seray Şahin 

Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi                                             

Göz Hastalıkları Anabilim Dalı 

 

Prof. Dr. Melis Palamar Onay 

Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi                                             

Göz Hastalıkları Anabilim Dalı 

 

Prof. Dr. Hüseyin Onay 

Multigen Genetik Hastalıklar  

Değerlendirme Merkezi 

 

1. TİROİD İLİŞKİLİ ORBİTOPATİ PATOFİZYOLOJİSİ 

Graves hastalığı ve tiroid ilişkili orbitopatiyi başlatan faktörler 

tam olarak aydınlatılmamış olsa da orbital inflamatuar 

hastalığın tiroid fonksiyonlarındaki bozukluktan ziyade 

otoimmün zeminde geliştiği düşünülmektedir. 

Tiroid ilişkili orbitopatinin henüz net olarak tanımlanmayan 

bir çevresel faktör maruziyeti sonucunda genetik duyarlı 

kişilerde ortaya çıktığı düşünülmektedir. Graves hastalığı 

bulunan kişilerden, tiroid ilişkili orbitopati gelişmeyen ve 

oküler tutulumu olan kişiler arasında genetik ve immünolojik 

bir fark olup olmadığı üzerinde araştırmalar devam 

etmektedir (1). 

Graves hastalığı ve tiroid ilişkili orbitopatinin tetiklenmesi 

emosyonel veya fiziksel stres (majör cerrahi, enfeksiyon, 

miyokard infarktüsü, ayrılık, yas vs.) durumlarıyla ilişkili 

olabilmektedir. Hipertiroidi ve orbitopati belirtileri aynı anda 

veya yıllar içinde farklı dönemlerde oraya çıkabilmektedir. 

Diyetle iyot alımı ve tütün dumanı maruziyeti ortaya 

çıkmasında bilinen belirgin risk faktörleri arasındadır (1). 
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Tiroid ilişkili orbitopati, tiroid bezi hücrelerine ve orbital 

fibroblastlara karşı reaksiyona giren bir antikorun, artan 

glikozaminoglikan sekresyonu ve suyun ozmotik emilimi ile 

ilişkili, ekstraoküler kasların, interstisyel dokuların, orbital 

yağın ve lakrimal bezlerin inflamasyonuna yol açtığı 

otoimmün reaksiyonu içerir. Kaslar başta olmak üzere orbita 

içeriğinin hacminde, normal boyutlarının sekiz katına kadar 

artış gerçekleşebilir. Göziçi basıncında sekonder yükselme 

olabilir ve optik sinir kompresyonu gelişebilir. Kas liflerinde 

gerçekleşen dejenerasyon, restriktif miyopati ve diplopi ile 

sonuçlanan fibrozise yol açar (2). 

Tiroid ilişkili orbitopati, henüz patogenezi tam olarak 

aydınlatılmayan, kompleks otoimmün bir hastalıktır. Altta 

yatan moleküler mekanizma çok yönlüdür. Ekstraoküler 

kasların ve orbital yağın boyutundaki artış, orbital 

fibroblastlar, sitokinler, immün hücreler, otoantikorlar, 

çevresel ve genetik faktörlerin etkileşiminden 

kaynaklanmaktadır. Tiroid ilişkili orbitopatide hangi 

antijenlerin yer aldığı sorusu hala bilinmemektedir ancak 

hipertiroidizm ile ilişkisi nedeniyle, tiroid ve orbital dokunun 

ortak bir antijeni paylaştığı varsayılmaktadır. Bu antijenler 

tiroglobulin, TSH reseptörü, insülin benzeri büyüme faktörü 

(IGF-1) reseptörü veya ekstraoküler kas antijenleri olabilir 

(3, 4). 

Graves hastalığı, tiroid stimulan immunglobulinler (TSI) 

olarak bilinen, tirotiropin stimulan reseptör (TSH-R) 

otoantikorların neden olduğu, düzensiz tiroid bezi aktivitesi 

ile ilişkili yaygın görülen otoimmün bir durumdur. Sağlıklı 

kişilere kıyasla, retrobulber dokuda orbital fibroblastlardan 

TSH-R aşırı ekspresyonu gerçekleşmektedir. Bu 

otoantikorlar tiroid bezinin büyümesine ve ardından tiroid 

hormonlarının aşırı üretimine neden olurlar (5–8). 

Tiroid ilişkili orbitopatinin patolojik değişiklikleri, proptozis ve 

kronik periorbital ödem ile sonuçlanan, ektraoküler kaslarda 

genişleme ve orbital yağ dokusunda artış ile oluşmaktadır. 

Etkilenen dokuların histolojik incelemesinde, ödem, 
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lenfositik infiltrasyon, fibrozis, ekstaoküler kaslarda 

glikozaminoglikan birikimi görülmektedir (6, 9). Graves 

hastalığında görülen değişikliklerin TSI aracılığıyla meydana 

geldiği bilinmektedir ancak tiroid ilişkili orbitopati gelişiminde 

potansiyel otoantijenlerin ve yardımcı uyarıcı moleküllerin rol 

oynadığı düşünülmektedir (6). 

Yapılan araştırmalarda, tiroid ilişkili orbitopatide orbital 

fibroblastların birincil otoimmün hedef olduğu gösterilmiştir. 

Bu hücreler, hücre yüzey reseptörleri bulundururlar ve CD8+ 

T lenfosit hücreleri CD40 ilişkili sinyal yolağıyla orbital 

fibroblastları aktive ederler (10). 

 

Orbital fibroblastlar 

Tiroid ilişkili orbitopati patogenezinde önemli rol oynayan 

hücrelerdir. Meydana gelen orbital otoimmüniteye, 

ekstaoküler kas hücrelerine kıyasla daha büyük katkı 

sağlamaktadır. Bu hücreler, IL-1β, CD40 ligandı (CD154), 

lökoregulin, IGF-1 ve trombositten türetilen büyüme faktörü 

gibi inflamatuar sitokinlere karşı güçlü tepki gösterirler. Bu 

faktörlerin çoğu için aynı kökenli reseptörler fibroblast 

yüzeyinde tespit edilmiştir (1). 

Bu hücreler, IL-1α, IL-1β, IL-6, RANTES, IL-8 ve IL-16 dahil 

olmak üzere tiroid ilişkili orbitopati oluşumunda yer alan 

birkaç anahtar sitokinin önemli kaynaklarıdır. Orbital 

fibroblastların ürettiği IL-1 reseptör antagonisti ve IL-10 gibi 

faktörler de inflamatuar süreçleri kontrol altına almaya 

çalışan frenleyici sistem olarak görev yapmaktadır (1). 

Orbital fibroblastlar kemik iliği kökenli progenitör hücrelerden 

oluşmaktadır. Fibrosit olarak bilinen bu hücreler, monosit ve 

B hücre kökenlidir. Graves hastalığında periferik kan 

dolaşımında monositlerden fibrosit oluşumu 5 kat artmıştır. 

Tiroid ilişkili orbitopatide fibrositlerin orbital dokuya sızdığı 

ve doku yeniden şekillenmesine katılan fibroblastlara 

dönüştüğü düşünülmektedir (6, 11, 12). 
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Graves hastalığı ve tiroid ilişkili orbitopati gelişiminde ortak 

bir otoantijeni tanımlamak için önemli araştırmalar 

yapılmıştır. TSH-R, tiroid epitelinde bulunmasına ek olarak, 

diğer birçok dokuda da tanımlanmıştır. Yapılan çalışmalarda 

hem sağlıklı hem de Graves hastalığı bulunan kişilerde 

orbital bağ dokusunda TSH-R mRNA'yı bulmuşlardır. 

Fibrositler, TSH-R'ü tiroid epitel hücrelerine benzer 

seviyelerde eksprese eder; bununla birlikte, tiroid ilişkili 

orbitopatide fibrositlerin daha büyük bir kısmı bu reseptörü 

eksprese eder (11, 13). 

TSH-R aktivasyonu üzerine, orbital fibroblastlar çoğalır ve 

proinflamatuar sitokinleri ve hyaluronik asiti interstisyel 

boşluğa salgılar. Bu durum osmotik basınç gradyanı ile 

sonuçlanır ve kas lifleri arasında artan sıvı birikimine yol 

açar. Ek olarak, bazı orbital fibroblastlar olgun adipositlere 

farklılaşarak orbital yağ dokusunun genişlemesine neden 

olur. Bu döngü devam eder ve orbital konjesyon meydana 

gelebilir. Uzun süreli ödem; ekstraoküler kaslarda atrofi, 

fibrozis ve skleroza yol açar ve daha sonra restriktif şaşılığa 

neden olur (7, 8, 14). 

Patogenezi tanımlamaya çalışan teorik modeller mevcuttur. 

Etkin rol oynayan hücreler ve meydana gelen değişimler 

özetlenmeye çalışılmıştır. Öne sürülen bu patofizyolojik 

mekanizmada; B ve T hücreleri ve CD34+ fibrositler orbitaya 

infiltre olur. Kemik iliğinden üretilen fibrositler, CD34+ 

fibroblastlarına farklılaşır ve bu da myofibroblastlara veya 

adipositlere farklılaşabilir. CD34+ fibroblastları, orbitada 

yerleşik CD34- fibroblastları ile birlikte yaşar. Bu hücreler 

birkaç farklı sitokin üretir. Orbitada mevcut olan fibroblastlar; 

mast hücreleri, lenfositler ve makrofajlar gibi hücrelere 

maruz kalınca sitokin eksprese ederler. IL-1β, IL-6, IL-8, IL-

16, TNF-α, RANTES, CD40 ligandı inflamasyon ve doku 

yeniden şekillenmesine yol açarlar. CD34+ fibroblastlar; 

tiroglobulin, tiroperoksidaz, sodyum iyodür kanalı ve TSH-

R’ü eksprese ederler. İmmünoglobulinler, tirotropin/insülin 
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benzeri büyüme faktörü reseptörü-1 kompleksini aktive eder 

ve bunu yaparken inflamatuar moleküllerin ekspresyonunu 

indükler. Ayrıca hyaluronan ve diğer glikozaminoglikanları 

da eksprese ederler. Bu glikozaminoglikanlar, hidrofilik ve 

hacimli yapıları nedeniyle içinde biriktikleri dokuları 

genişletme eğilimindedirler. Tiroid ilişkili orbitopatide, orbital 

doku hacminin genişlettikleri, globun öne doğru yer 

değiştirmesine ve optik sinirin sıkışmasına neden oldukları 

düşünülmektedir. Orbital yağ genişlemesi de novo 

adipogenez ile oluşmaktadır. Patogenezi aydınlatmaya 

yönelik çalışmalar devam etmektedir (1, 6, 10, 15). 

 

Sitokinler 

Patogenezinde çok çeşitli inflamatuar mediatörler rol 

oynamaktadır. Bunlara eikosanoidler (prostaglandinler, 

tromboksanlar, lökotrienler, lipoksinler), mitojenik büyüme 

faktörleri (IGF-1, trombosit kaynaklı büyüme faktörü) ve 

sitokinler dahildir. Tespit edilen sitokinler arasında IL-1α, IL-

1β, IL-6, IF-γ, TGF-β ve TNF-α bulunmaktadır. Bu faktörler 

hastalığın ilerlemesiyle değişen oranlarda inflamatuar yanıtı 

oluştururlar. IL-1 reseptör antagonistleri ve IL-10 gibi 

sitokinler de inflamasyonu düzenleyip kontrol altına almada 

ve doku yeniden şekillenmesini sonlandırmada görev 

almaktadır (1). 

 

Lenfositler 

T ve B lenfositler patogenezde rol oynayan hücrelerdir. 

Hücre fonksiyonlarındaki denge ile immün aktivitenin 

hastalıkla sonuçlanıp sonuçlanmayacağı belirlenir. 

Lenfositler haricinde mast hücreleri ve monositler de tiroid 

ilişkili orbitopatide sitokin salınımı ve doku yeniden 

şekillenmesinden sorumludur. Lenfositler CD40/CD40 ligand 

yolunda reseptörler aracılığıyla orbital fibroblastlarla 

etkileşim halindedir. Bu bağlantılar da potansiyel terapötik 

hedefleri oluşturmaktadır (1). 
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İnsülin benzeri büyüme faktörü (IGF-1) 

Yapılan çalışmalarda tiroid stimülan hormon (TSH) ve IGF-1 

arasındaki sinyal yolu ilişkisi tanımlanmıştır. TSH-R ve IGF-

1 reseptörünün kompleks protein yapısında olduğu ve 

orbital fibroblastlar ile tiroid epitelinde bulunduğu 

gösterilmiştir. IGF-1 reseptörü, TSH-R tarafından aktive 

edilerek orbital fibrositlerde hyaluronan üretimini indükler ve 

sinerjistik etki gösterirler. Orbita dokusunda gerçekleşen bu 

yolaklarda agonist etkilerin tam mekanizması henüz 

belirsizdir (16). 

 

1.1. Risk Faktörleri  

Tiroid ilişkili orbitopati gelişiminde tanımlanan risk faktörleri; 

sigara kullanımı, tiroid fonksiyon bozukluğu, radyoaktif iyot 

tedavisi olarak belirtilmiştir (17). 

 

1.1.1. Sigara   

Yapılan birçok çalışmada sigara kullanımı tiroid ilişkili 

orbitopatinin gelişmesinde ve kötüleşmesinde risk faktörü 

olarak bildirilmiştir. Graves hastalığı tanısı aldıktan sonra 

sigara kullanımı, tiroid ilişkili orbitopati gelişiminde rol 

oynamaktadır. Ayrıca sigara kullananlarda kullanmayanlara 

kıyasla tedaviye yanıt da daha düşük bulunmuştur. Sigara 

kullanımının orbitopati gelişiminde rol oynama mekanizması 

tam bilinmemektedir ve çalışmalar devam etmektedir. 

Graves hastalığı tanısı alan bireylerde sigara kullanımının 

bırakılması ilk adım olmalıdır (6, 18, 19). 

 

1.1.2. Radyoaktif iyot 

Radyoaktif iyot tedavisi genellikle Graves hastalığı ilişkili 

hipertiroidi tedavisinde kullanılmaktadır. Uygulanan 

radyoaktif iyot molekülleriyle tiroid folikül hücrelerinde 

nekroz, atrofi ve fibrozis gelişir. Tedavi sonrasında TSH-R 

antikorlarında ve TSI miktarında geçici artış izlenir. Yapılan 

çalışmalar uygulanan bu tedavinin orbitopati gelişimi ve 
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ilerlemesi için bir risk faktörü olduğunu göstermiştir. 

Radyoaktif iyotun neden olduğu doku hasarı tiroid 

antijenlerinin salınımına ve TSH-R antikorlarının artışına 

neden olmaktadır. Tiroid ilişkili orbitopati ilerlemesini nasıl 

bir mekanizmayla tetiklediği günümüzde tam olarak 

bilinmemektedir (6, 20, 21). 

 

1.2. Tiroid İlişkili Orbitopatide Orbital Patolojik 

Değişiklikler  

Orbita yapısı; birçok vasküler doku ve sinir yapıları, kas 

dokusu, yağ ve bağ dokusunu içeren koni şeklinde kemiksi 

bir alandır ve yakın komşuluklar nedeniyle bu yapılarda 

gerçekleşen genişlemeler normal anatomide değişim 

yaratarak fonksiyon bozukluklarına sebep olmaktadır (1). 

Tiroid ilişkili orbitopati, genellikle ilk olarak inflamasyon ve 

lokal konjesyona bağlı değişimlerle karşımıza çıkmaktadır. 

Başvuruda ilk semptomlar oküler ağrı, irritasyon, kuru göz 

ilişkili olmaktadır. Bu bulgu ve semptomlar; karakteristik 

doku yeniden şekillenmesinin başladığını göstermektedir. 

Glikozaminoglikanlar ve hyaluronik asit birikimi, orbital yağ 

dokusunda genişleme doku yeniden şekillenmesinin başlıca 

nedenidir (1). 

Hyaluronik asit; sülfatlanmamış, çekirdek protein içermeyen, 

kompleks şekerler arasında bol bulunan bir maddedir. Diğer 

glikozaminoglikanlardan farklı olarak hücre zarında 

sentezlenmektedir. Hidrofilik yapısı ve molekül şekli 

nedeniyle biriktikçe orbita içeriğinde dramatik bir 

genişlemeye sebep olmaktadır. Doğrudan hyaluronik asit 

birikiminden kaynaklanan hacimsel genişlemenin yanı sıra 

de novo adipogenezi tetiklemesiyle de hacim artışına sebep 

olduğu düşünülmektedir (1). 

Tiroid ilişkili orbitopatide yağ dokusunda genişleme ve kas 

hacminde artış ile birlikte globun öne doğru yer 

değiştirmesiyle klinik olarak hastalarda proptozis 

izlenmektedir. Ayrıca orbitadan venöz drenaj bozulabilir. 

Gelişen konjesyon ve komşu dokularda hacimsel artış 

nedeniyle optik sinir basısı ile optik nöropati tablosu 

görülebilmektedir (1). 
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Ektraoküler kasların doğal mimarisi, hastalığın geç 

dönemlerinde fibrozis gelişene kadar korunmaktadır. 

Fibrozis ile birlikte oküler motilitede azalma meydana gelir 

ve bu aşamada hastalık geri dönüşümsüz kabul 

edilmektedir. Kaslarda genişleme, kas lifleri arasına 

fibroblastların girmesi ve hyaluronik asit üretimiyle lifler 

arasında su birikimine yol açması sonucu oluşmaktadır. 

Kaslarda gözlenen bu değişimler göz hareketlerine kısıtlılığa 

neden olabilir. Ayrıca artan kas hacmi diğer orbital dokulara, 

optik sinire bası yapabilmektedir (1). 

Orbita içeriğindeki değişiklikler haricinde, tiroid ilişkili 

orbitopati gelişen kişilerde üst yüz yarısında inflamasyon 

görülmektedir. Bu değişiklikler hafif hiperemi ile sınırlı olabilir 

veya subkutan hyaluronik asit birikimi nedeniyle belirgin 

ödem ile kendini gösterebilir. Göz kapaklarının 

etkilenmesiyle ödem veya hareketliliğinde bozulma 

meydana gelebilmektedir. Kapak işlevselliğindeki 

anormallikler oküler yüzeyin açıkta kalmasına neden olabilir 

(1). 

Gerçekleşen biyokimyasal ve anatomik değişimler sonucu 

oküler yüzey etkilenmektedir. En erken belirtiler arasında 

göz kuruluğu karşımıza çıkmaktadır. Değişen oranlarda 

gerçekleşen proptozis sonucu lagoftalmus görülebilir. Oküler 

yüzeyde bariyer oluşturan gözyaşı film tabakası içeriği ve 

miktarı tiroid ilişkili orbitopatide değişmektedir bu da yüzey 

epitelinin korunmasında zayıflamaya yol açar. TSI’lerin 

TSH-R aracılığı ile lakrimal bez asiner hücreleri üzerindeki 

etkisi ile gözyaşı üretiminde değişiklikler oluşmaktadır. 

Prolinden zengin proteinler, anneksin, sistatinler gibi yüzey 

koruması ve inflamasyon modülasyonunda yer alan 

faktörlerin seviyeleri değişmektedir. Ayrıca inflamatuar 

mediatörler daha fazla bulunur. Gözyaşı buharlaşma hızının 

artması ile osmolarite artışı gerçekleşir. Bu faktörler klinik 

olarak yabancı cisim hissi, irritasyon ve gözde kızarıklığa yol 

açarak kuru göz semptomları yaratan inflamasyona sebep 

olmaktadır. Bu semptomlar tiroid ilişkili orbitopatide ilk 

semptomlar arasında görülebilmektedir ve hastaların yaşam 

kalitesini ciddi oranda etkilemektedir. Yetersiz tedavi 
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durumda görmeyi azaltacak kornea değişikliklerine sebep 

olabilir (1). 

 

2. EPİDEMİYOLOJİ VE GENETİK 

Tiroid ilişkili orbitopati, orbitayı etkileyen en yaygın 

hastalıktır. Graves hastalarının kapak bulguları dahil 

edilmediğinde yaklaşık %25’inde görülürken, kapak 

bulguları da incelendiğinde yaklaşık %40’ında gelişmektedir. 

Tiroid ilişkili orbitopati hastaları, orbitopati izlenmeyen 

Graves hastalarından daha ileri yaştadır (3, 22, 23). 

Tiroid ilişkili orbitopati insidansı kadınlarda 16/100.000 iken, 

erkeklerde 3/100.000 olarak bildirilmiştir. İsveç’te yapılan 

daha yakın tarihli prospektif bir çalışmada, Graves 

hipertirodi insidansı 21/100.000 olarak saptanmış ve 

bunların %20,1’inde göz tutulumu olduğu bildirilmiştir. Tiroid 

ilişkili orbitopati insidansı 4,2/100.000 olarak belirlenmiştir. 

Yapılan çalışmalarda Asyalılara kıyasla Avrupalılarda tiroid 

orbitopati gelişme riskinin 6,4 kat fazla olduğu bildirilmiştir 

(3, 24–26). 

Avrupa Graves Orbitopati Grubu (EUGOGO) yaptıkları 

araştırmada, Avrupa genel popülasyonunda Graves 

orbitopati prevalansını 90 ile 155/100.000 arasında 

olabileceğini bildirmişlerdir. ABD çalışmalarında prevalans 

yaklaşık 250/100.000 olarak saptanmıştır. Asya’da tahmini 

prevalans oranları ise 100 ile 300/100.000 arasında 

bildirilmiştir. Değişkenlik coğrafi koşullar ve iyot 

farklılığından oluşmaktadır (27, 28). 

Yapılan bir meta-analiz çalışmasında 26.804 hastanın 

verileri değerlendirilmiş ve Graves hipertiroidizmi bulunan 

hastalarda orbitopati prevalansının %40 olduğu bildirilmiştir 

(29). Orta – şiddetli tiroid orbitopati formları ise vakaların 

%5-6’sını oluşturmaktadır. Hipertiroidizmin erken tanı ve 

tedavisi ile değiştirilebilir risk faktörlerinin ortadan 

kaldırılması, klinik anlamlı tiroid ilişkili orbitopati 

prevalansının düşebileceğini düşünülmektedir (26). 

Tiroid ilişkili orbitopati tüm yaşlarda ortaya çıkabilen bir 

hastalıktır ancak 3-5. dekaddaki kadınları daha sık 

etkilemektedir. Hastalık seyri ise erkeklerde ve tanı anında 
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50 yaşın üzerinde olan bireylerde daha kötü izlenmektedir 

(24, 30, 31). 

Tiroid ilişkili orbitopati yaşa göre bimodal dağılım 

göstermektedir. Kadınlarda 40-44 yaş ve 60-64 yaş, 

erkeklerde ise 45-49 yaş ile 65-69 yaş iki pik dönemini 

oluşturmaktadır. Kadınlarda ortalama 39 yaş civarında, 

erkeklerde 43 yaş civarında gelişmektedir (32, 33). 

Hastaların yaşı, orbitopati şiddetini etkileyen bir faktördür ve 

ileri yaşta daha şiddetli olma eğilimi gösterir (26). 

Tiroid ilişkili orbitopati sıklığı kadınlarda daha fazla olmasına 

rağmen, hastalık şiddeti arttıkça erkeklerde görülme oranı 

da artmaktadır. Hafif şiddette hastalık için kadın/erkek oranı 

9,3/1 iken, orta şiddette 3,2/1 ve ağır hastalıkta 1,4/1 

oranlarında bildirilmiştir (22, 23, 32). 

Tiroid ilişkili orbitopati çoğunlukla bilateral gelişir ancak 

asimetrik veya tek taraflı etkilenme de görülebilmektedir. 

Asimetrik tutulumun nedeni tam olarak bilinmemekte, 

kemiksi orbitanın yapısındaki veya vasküler yapılardaki 

farklılıklardan kaynaklanabileceği düşünülmektedir. Ancak 

tek taraflı tutulum görüldüğü zaman ayırıcı tanı açısından 

dikkatli olmak gerekmektedir (34). 

Tiroid ilişkili orbitopati hastalarında normal popülasyona 

göre myastenia gravis gibi diğer otoimmün hastalıklar 50 kat 

fazla görülmekte ve daha kötü prognoz göstermektedir (35). 

Graves hastalığına yatkınlık oluşturan bazı gen 

polimorfizmleri tanımlanmıştır. Bunlardan bazıları; TSH 

reseptörü, tiroglobulin, CTLA-4, CD25, HLA-DRβ-Arg74, 

PTPN22, CD40 olarak bildirilmiştir. Epigenetik faktörlerin de 

hastalık başlatma ve ilerletmede rolü olduğu 

düşünülmektedir (1). 

Graves hastalığının patogenezinde genetik faktörler rol 

oynayabilir. Etkilenen bireylerin %20-60’ında pozitif aile 

öyküsü bildirilmiştir. Graves hastalığı olan hastalarda, 

sağlıklı bireylere göre belirli HLA alelleri daha sık eksprese 

edilir. HLA-B8, DR3 ve DQA1*0501 haplotipleri hastalığa 

duyarlılığı artırabileceği ve HLA-DR β1*07 koruma 

sağlayabileceği bildirilmiştir. Akaishi ve ark. (37) 81 

Brezilyalı tiroid orbitopati hastasında ve 161 sağlıklı bireyde 
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sınıf II MHC HLA alellerinin sıklığını inceledikleri çalışmada 

majör ekstraoküler kas tutulumu olan tiroid ilişkili orbitopati 

hastalarının HLA-DRB1*16 alleli frekansının daha yüksek 

olduğunu, minör ekstraoküler kas tutulumu olan hastaların 

HLA-DRB1*03 alleli frekansının daha yüksek olduğunu 

saptadıklarını bildirmişlerdir (3, 36, 37). Graves hastalığına 

genetik yatkınlık kadar önemli olan bir konu da Graves 

orbitopatisine genetik yatkınlık olup olmadığı sorusudur. 

Stasiak ve ark. (38) tarafından yapılmış geniş kapsamlı bir 

çalışmada 70 Graves orbitopati hastası, 91 orbitopati 

olmayan Graves hastası ve 2217 sağlıklı kontrol olgusunda, 

Yeni Nesi Dizi Analizi temelli HLA dizi analizi 

gerçekleştirilmiştir (38). Yapılan analizler sonucunda Graves 

orbitopatisi ile belirli HLA allelleri arasında anlamlı ilişki 

saptanmıştır. HLAA*01:01, -A*32:01, -B*37:01, -B*39:01, -

B*42:01, -C*08:02, C*03:02, DRB1*03:01, DRB1*14:01 ve 

DQB1*02:01 allellerinin Graves orbitopatisi açısından risk 

faktörü olduğu gösterilmiştir. Aynı çalışmada HLA-C*04:01, -

C*03:04, -C*07:02 ve -DRB1*15:02 allellerinin de koruyucu 

alleller olarak saptanmıştır (38). Bu sonuçlar Graves 

orbitopatisine yaklaşımda, olgu bazlı hassas tıp 

uygulamaları açısından önemlidir. 
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Tiroid ilişkili orbitopatinin klinik bulguları arasında göz 

kapağı retraksiyonu, periorbital ödem, proptozis, 

restriktif miyopati, ekspojur keratopati ve kompresif 

optik nöropati bulunur (1). 

Klinik belirtilerin değişim gösterdiği hastalığın aktif evresi 

genellikle 6 ile 24 ay arasında sürer ve tipik olarak kendi 

kendini sınırlar (%13 hastada 2 yıldan sonra tutulum 

mevcut). Birçok hastada, hastalığın kronik evresine 

girdiğinde kalıcı sekeller mevcuttur (2). 

Tiroid ilişkili orbitopati vakalarının yaklaşık %80’inde 

hipertiroidizm eşlik etmektedir. Ancak başlangıcı hipertiroidi 

başlangıcıyla birlikte görülmeyebilir. Tiroid 

disfonksiyonundan önce, tiroid disfonksiyonu ile eş zamanlı 

veya tedavi sonrası ötiroid durumda iken orbitopati ortaya 

çıkabilir (3). 

Yeni tanı Graves hastalığında, eşlik eden tiroid ilişkili 

orbitobati varlığı %20-40 hastada hafif-inaktif, %5,5 hastada 

orta-ciddi aktif seviyede iken, %0,3 hastada kompresif optik 
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nöropati ve görme kaybı mevcuttur. Oftalmolojik sorunlar 

genellikle bilateral ve asimetriktir (2,3). 

En sık semptomlar ekzoftalmus, kapak retraksiyonu, diplopi, 

ağrı ve rahatsızlık hissi, epifora, fotofobi, bulanık görme, 

kuruluk-batma ve göz arkasında basınç hissidir. Hastaların 

%70’inde ise subklinik tutulum izlenir. Ayrıca oküler 

hipertansiyon ve glokom riski bu hastalarda; episkleral 

venöz basınç artışı, gergin kas etkisi ve trabeküler ağda 

GAG birikimi nedeniyle artmıştır (1). 

Oküler bulgular temel olarak şu başlıklar altında toplanabilir: 

 

1. KAPAK RETRAKSİYONU 

Tiroid ilişkili orbitopatide en sık görülen belirti kapak 

retraksiyonudur ve hastaların yaklaşık %90-98’ini 

etkilemektedir. Önemli bir tanı kriteridir. Sıklıkla dikkatli 

bakış sırasında belirginleşmektedir. Kocher bulgusu olarak 

isimlendirilmiştir (Resim-1). Primer bakış pozisyonundaki 

kapak retraksiyonu Dalrymple bulgusu olarak 

isimlendirilmiştir. Kocher bulgusu, dikkatli fiksasyon 

esnasında belirginleşen korkmuş bakış ifadesini tarifler. 

Aşağı bakış esnasında üst göz kapağının glob hareketinin 

gerisinde kalması kapak gecikmesi (lid lag) olarak tanımlanır 

ve Von Graefe bulgusu olarak isimlendirilmiştir (1, 4, 5). 

 

Resim-1. Kapak retraksiyonu 

 

Üst göz kapağının retraktörleri Müller kası ve levator 

palpebra superior kasıdır. Kapak retraksiyonu gelişimi 

multifaktöriyeldir. Yüksek tiroid hormon seviyelerine 
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sekonder Müller kası üzerinde artmış sempatik uyarı, levator 

kasında kontraksiyon, lakrimal bez fasyası ile levator 

aponörozu arasında skar gelişimi, ipsilateral sıkı yapışık 

inferior rektusa karşı koymak için levator kasının aşırı 

çalışması kapak retraksiyonunu oluşturan sebepler arasında 

sayılabilir (6, 7). 

Levatorda gelişen fibrotik kontraktür, üzerindeki dokulara 

adezyona sebep olur ve aşağı bakışta artan kapak 

retraksiyonu izlenir (1). 

Kapak retraksiyonu daha sık olarak üst kapakta izlenir 

ancak alt kapakta da görülmektedir. Alt kapak retraksiyonu 

tiroid orbitopati hastalarının yaklaşık %49’unda 

izlenmektedir (8). 

Normalde üst kapak kenarı korneoskleral limbusun 1-2 mm 

altında izlenir. Üst kapak kenarı limbus seviyesinde veya 

sklerayı görünür yapacak şekilde üzerinde yerleşim 

gösterdiği zaman kapak retraksiyonundan şüphelenilir. Bu 

durum skleral şov olarak adlandırılmıştır (Resim-2) (1, 9). 

 

Resim-2. Skleral şov, üst kapak kenarı limbusun 2 mm üzerinde 

 

Alt göz kapağı da normalde limbus seviyesinde yerleşim 

gösterir. Sklera limbusun altında görünür olduğunda alt 

kapak retraksiyonundan şüphelenilir. Kapak retraksiyonu 
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izole olarak veya şiddetini belirginleştiren proptozis ile 

birlikte bulunabilir (Resim-3) (1). 

 

Resim-3. Alt kapak retraksiyonu, skleral şov 

 

Üst kapak retraksiyonunda kapağın değişen konturu; kapak 

temporal yarısında normal pozisyonuna göre yükselme ile 

sonuçlanır ve lateral flare olarak isimlendirilmiştir. Tiroid 

orbitopati için patognomonik bir özelliktir. Lakrimal bez 

fasyası ve levator aponörozu arasında oluşan skar 

nedeniyle meydana gelir (10). 

Üst kapak retraksiyonunun en sık nedenleri; tiroid ilişkili 

orbitopati, superior rektus geriletme ve kontralateral pitozis 

olarak sayılabilir (9). 

Göz kapağı retraksiyonu estetik değişiklikler nedeniyle 

sosyal problemlere yol açabilmektedir. Ayrıca ekspojur 

keratopatisine sebep olması nedeniyle hastaların yaşam 

kalitesini etkilemekte ve görmeyi tehdit etmektedir (11). 

Muayene sırasında göz kapağı retraksiyonunu ve 

asimetrisini değerlendirmek için klinik ölçümler yapılabilir. 

Kornea ışık reflesi ile üst göz kapağı orta noktası arasındaki 

mesafe marjin refleks mesafesi (margin reflex distance- 

MRD1) üst kapak retraksiyonunu değerlendirmek için 

kullanılabilir. MRD1 normalde 4-5 mm’dir ve üst kapak 

retraksiyonu olan hastalarda artar (9, 12). 
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Midpupil ile üst göz kapağı kenar mesafesi (MPLD) de 

kapak retraksiyonu değerlendirmede önemlidir ve 5,3 

mm’den büyük olması retraksiyon varlığını gösterir (9,13). 

Göz kapağı retraksiyonu, kuru göz semptomlarından 

lagoftalmusa ve ardından ekspojur keratopatisine kadar 

kornea ve oküler yüzey hastalığına neden olabilir. Ekspojur 

keratopatisi kornea ülserasyonu ve perforasyonuna 

ilerleyebilir. Bu nedenle, göz kapağı hastalığının yönetimi 

görme düzeyini korumak için önem taşımaktadır. Üst göz 

kapağı retraksiyonunun tedavisi, altta yatan nedeni 

düzeltmeyi amaçlar. Hafif üst göz kapağı retraksiyonu 

vakalarında, korneal ekspojurdan kaynaklanan irritasyonu 

gidermek için suni gözyaşları, merhemler veya punktum 

tıkaçları kullanılarak oküler lubrikasyon sağlanabilir. Tiroid 

ilişkili orbitopatide hafif göz kapağı retraksiyonu zamanla 

kendiliğinden düzelebilir (9). 

Retraksiyonun devam etmesi durumunda oküler yüzey için 

bir risk oluşturuyorsa cerrahi tedavi yöntemleri uygulanabilir. 

Cerrahi teknikler arasında greft kullanılarak veya greftsiz 

kapak retraktörlerinin serbestleştirilmesi veya geriletilmesi 

prosedürleri bulunmaktadır. Lagoftalmusa bağlı gelişen 

korneal ülserasyon gibi durumların varlığında tarsorafi 

uygulanabilir (9). 

Üst göz kapağı retraksiyonunda cerrahi tedavi uygulanması 

için ölçümlerin en az 6 ay boyunca stabil olması 

önerilmektedir. Stabilite sağlanmıyorsa veya hastanın cerrahi 

tedavi istemediği durumlarda medikal tedavi seçenekleri de 

mevcuttur. Medikal tedavide transkonjonktival botulinum toksin 

enjeksiyonu, triamsinolon asetonid enjeksiyonu, hyaluronik asit 

enjeksiyonu uygulamaları da yapılmaktadır (9, 14). 

 

2. YUMUŞAK DOKU TUTULUMU 

Yumuşak doku inflamasyonu tiroid ilişkili orbitopatinin erken 

bulgusudur. Yabancı cisim hissi, batma, fotofobi, sulanma, 

kapak ve konjonktivada hiperemi, ödem, bulanık görme, 

retrobulber rahatsızlık hissi gibi belirtileri bulunmaktadır. 

Periorbital ödem, konjonktival hiperemi, kemozis ve superior 
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limbik keratokonjonktivit bulgular arasındadır (Resim-4 ve 5) 

(1). 

Artmış inflamasyon nedeniyle epibulber hiperemi izlenir. 

Horizontal kasların insersiyolarında artmış fokal hiperemi 

görülebilir (Resim-6) (1). 

 
Resim-4. Tiroid orbitopati ile ilişkili kapak ödemi, konjonktival 

hiperemi ve proptozis izlenen hasta 

 

 

Resim-5. Her iki gözde epibulber hiperemi ve karünkül ödemi 

 

 
Resim-6. Tiroid orbitopatide artan inflamasyon sonucu                                   

konjonktival hiperemi 
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Periorbital ödem, orbital septum arkasındaki ödem ve 

infiltrasyon sonucu oluşur. Retroseptal yağ dokusunun göz 

kapaklarına prolapsusu ve septum arkasındaki infiltrasyon 

nedeniyle gerçekleşir. Periorbital ödem aynı zamanda venöz 

dolaşımda bozulma ve konjesyona da sebep olarak ön 

segment bulgularını kötüleştirir (1, 15).  

Superior limbik keratokonjonktivit üst tarsal konjonktivada 

papillalar, üst bulber konjonktiva hiperemisi, limbusta 

papiller hipertrofi, punktat epitelyopati ve üst korneada 

filamanlarla karakterizedir. Superior limbik keratokonjonktivit 

saptanan tüm hastalar tiroid fonksiyonları yönünden 

araştırılmalıdır (Resim-7) (15). 

 
Resim-7. Superior limbik keratokonjonktivit A: superior bulber 

konjonktival hiperemi ve limbal papiller hipertrofi; B: 
floressein boya ile punktat epitelyopati ve konjonktival 
boyanma 

 

Tiroid ilişkili orbitopatili hastalarda yaygın görülen diğer bir 

bulgu ise lagoftalmustur. Birçok hastada ekspojura bağlı 

olarak yabancı cisim hissi, fotofobi, lakrimasyon, irritasyon 

oluşmaktadır (Resim-8). Gözyaşı buharlaşmasının artışı 

nedeniyle bu semptomlar görülmektedir. Bunun sebebi 

olarak da göz kırpma hareketinin yetersizleşmesi ile kapak 

retraksiyonu ve proptozis sonucu oluşan interpalpebral 

mesafenin artışı gösterilebilir (16, 17). 
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Resim-8. Lagoftalmus ilişkili ekspojur keratopati 

 

3. EKSPOJUR KERATOPATİ 

Ekspojur keratopati, oküler yüzeyin uzun süre açıkta 

kalmasına bağlı gelişen kornea hasarını tanımlamaktadır. 

Ekspojur keratopati sonucunda mikrobiyal keratit, 

ülserasyon, skar gelişimi ve buna bağlı görmede azalma 

oluşabilir (Resim-9) (18). 

 

 
Resim-9. Tiroid ilişkili orbitopatiye bağlı gelişen ekspojur keratopati. 

A: epitel defekti ve keratit odağı; B: infiltrasyonun korneal 
skar ve vaskülarizasyon ile iyileşmesi 

 

Normal fonksiyon ve anatomiye sahip bireylerde gözyaşı 

film tabakası ve göz kapakları, nonkeratinize epitele sahip 

avasküler kornea yüzeyini travmalara ve 

mikroorganizmalara karşı korumaktadır (19, 20). 



31 

Gözyaşı film tabakası 3 katmandan oluşur. Meibomian 

bezlerden salgılanan lipid tabaka, en üst katmanı 

oluşturmaktadır ve lubrikasyon, gözyaşı film tabakası 

stabilizasyonu, iyi bir refraktif yüzey oluşturmakla görevlidir. 

Aköz tabaka orta katmanda yerleşmiştir ve lakrimal bez 

tarafından üretilir. Protein, sitokinler, büyüme faktörleri, 

elektrolit, oksijen, glukoz içeriği zengindir. Lubrikasyon, 

antimikrobiyal savunma, beslenme, debrislerin mekanik 

olarak temizlenmesi gibi görevleri bulunmaktadır. Müsinöz 

tabaka ise korneal ve konjonktival hücreler tarafından 

salgılanarak aköz tabakayı stabilize eder. Gözyaşı filminin 

kornea epiteline tutunmasını sağlar (19, 20). 

Sağlam göz kırpma refleksi, normal göz kırpma hızı ve 

uyurken göz kapaklarının tam kapanması gözyaşı film 

tabakasının yeterli dağılımını sağlamaya yardımcı 

olmaktadır. Bu fonksiyonlarda herhangi bir bozulma epitel 

defektlerine neden olabilir. Normal kornea epiteli sıkı 

bağlantılar sayesinde bariyer görevi görmektedir. Bu sıkı 

bağlantıların bozulmasıyla mikroorganizma penetrasyonları 

gerçekleşir (18, 19). 

Lagoftalmus, göz kapaklarının tam kapanma yeteneğinin 

bozulmasıdır. Bu nedenle göz kırpma sırasında veya 

uykuda gözün bir kısmı açık kalır ve hasar görebilir. Çeşitli 

etiyolojilere bağlı gelişebilir. Fasiyal sinir paralizisi, göz 

kapağı disfonksiyonu, postoperatif skar dokusu gelişimi, 

fizyolojik lagoftalmi (nokturnal lagoftalmus) ve ilaç etkisine 

bağlı olarak gerçekleşebilir (18). 

Tiroid ilişkili orbitopatide ekspojur keratopatisi sık görülen bir 

tablo olup, proptozis, kemozis ve göz kapak retraksiyonu 

gelişmesiyle ilişkili olarak ortaya çıkmaktadır. Ayrıca tiroid 

göz hastalığı bulunan kişilerde göz kırpma refleksinde 

bozulma ve korneal sinirlerde disfonksiyon gelişebilir. Bu da 

ekspojur keratopatisi gelişimini daha da arttırmaktadır (18, 

21). 
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Ekspojur keratopatisi tanısı, hastanın anamnezi alınarak 

semptomlarının sorgulanması ve oftalmolojik muayene ile 

bulguların belirlenmesi sayesinde konmaktadır. Hastalar 

gözde yabancı cisim hissi, yanma, sulanma artışı, 

intermittan bulanık görmeden şikâyet ederler (22). 

Standart tedavide suni gözyaşı kullanımı, geceleri lubrikan 

jel kullanılması önerilmektedir. Prezervan içeren ajanların 

inflamasyonu arttırıcı etkisi ve gözyaşı tabakasını bozması 

nedeniyle prezervansız suni gözyaşı preparatları tercih 

edilmelidir. Punktum tıkaçları da tedavide düşünülebilir. 

Ekspojur keratopatisinin nedeni lagoftalmus ise, göz 

kapağını kapatmaya yönelik tedaviler uygulanmalıdır. 

Cerrahi strip ile geceleri göz kapaklarını bantlama, salinle 

ıslatılmış gazlı bez ile pansuman, tarsorafi seçenekler 

arasındadır (18). 

Görmeyi tehdit eden komplikasyonlar açısından ekspojur 

keratopatisinin zamanında tedavisi önem göstermektedir. 

Korneal abrazyon, ülserasyon, mikrobiyal keratit, skar 

gelişimi yetersiz tedavi sonucunda karşımıza çıkmaktadır. 

Altta yatan etiyolojik neden saptanmalı ve uygun tedavi 

yöntemi uygulanmalıdır. 

 

4. PROPTOZİS  

Ekzoftalmus, kemiksi orbita içeriğindeki artışa bağlı olarak 

tek veya her iki gözün orbita içinden öne doğru yer 

değiştirmesi olarak tanımlanır (Resim-10 ve 11). En sık 

tiroid ilişkili orbitopatide ortaya çıkmaktadır. Düzensiz tiroid 

fonksiyonu olan hastalarda gözden kaçabilmektedir. Mevcut 

görme düzeyini korumak ve arttırmak için proptozisin erken 

tanı ve tedavisi önem göstermektedir (23). 
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Resim-10. Tiroid orbitopatili hastada kapak ödemi, kapak 

retraksiyonu ve proptozis 

 

 

Resim-11. Ekzoftalmus 

 

Erişkinlerde ortaya çıkan tek taraflı veya bilateral proptozisin 

en yaygın nedeni Graves oftalmopati gibi tiroid ilişkili göz 

hastalıklarıdır. Çocuklarda proptozis için en yaygın neden 

orbital selülit iken bilateral ekzoftalmi lösemi veya 

nöroblastoma bağlı olabilir. (23) 

Ekzoftalmi etiyolojileri; inflamasyon (tiroid ilişkili göz 

hastalığı, IgG4 ilişkili hastalık, orbital selülit, sarkoidoz), 

orbital invazyon (kapiller hemanjiom, nöroblastom, lösemi, 

lenfoma, mukosel, metastatik tümörler), venöz konjesyon 

(orbital varisler, karotiko-kavernöz fistül, kavernöz sinüs 
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trombozu), yabancı madde (travma) olarak sınıflandırılır 

(24). 

Tiroid ilişkili orbitopatide proptozis gelişiminden sorumlu 

mekanizma; ekstraoküler kaslarda genişleme, orbital adipoz 

dokuda artış, retroorbital boşlukta anormal hyaluronik asit 

birikimi ve ödem gelişmesi olarak açıklanmıştır. Kompresif 

optik nöropatiye koruyucu etkisi olan ve aslında bir nevi 

spontan dekompresyon yaratan proptozis genellikle kalıcıdır 

ve hipertiroidi tedavisine cevap vermez (25).  

Proptozis ile başvuran bir hastada ayırıcı tanıya yönelik 

tiroid fonksiyon testleri ve otoantikorları, hemogram, böbrek 

fonksiyon testlerini içeren tarama testleri yapılmalı ve 

radyolojik görüntüleme ile incelenmelidir. BT ve MRG; kitle, 

yabancı cisim, enfeksiyon varlığını saptamada değerli 

görüntüleme yöntemleridir. Kesin tanı için doku biyopsisi 

gerekebilir (23, 26, 27). 

Otoimmün ve inflamatuar hastalıklar, travma, neoplazi 

ayırıcı tanıda bulunması gereken hastalıklardır. Tiroid ilişkili 

orbitopati, preseptal ve orbital selülit, karotiko-kavernöz fistül 

gibi vasküler malformasyonlar, kapiller hemanjiom, 

nöroblastom, lenfoma, psödotümör, metastatik tümörler 

ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken hastalıklar arasında 

sayılabilir (23, 28). 

Proptozisin yönü olası patolojiyi aydınlatabilir. Kavernöz 

hemanjiomlar ve optik sinir tümörleri gibi intrakonal 

yerleşimli lezyonlar aksiyel proptozise neden olurken 

ekstrakonal lezyonlar eksantrik proptozise neden olurlar (1). 

Tiroid ilişkili orbitopatide proptozis %90 oranında bilateral 

izlenir. Ağır proptoziste kapakların tam kapanmamasına 

bağlı olarak ekspojur keratopati, korneal ülserasyon ve 

perforasyon gelişebilir. Üst kapak retraksiyonu proptozis ile 

karıştırılabilir ve objektif tanı için ekzoftalmometre ile ölçüm 

yapılmalıdır (15). 

Proptozisin şiddeti lateral orbital kenara yerleştirilen plastik 

cetvel ile veya korneal apekslerin aynalarda görüntülenerek 
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oküler protrüzyon derecesinin skaladan okunduğu Hertel 

ekzoftalmometre ile ölçülebilir (Resim-12) (1). 

 

Resim-12. Proptozisin ekzoftalmometre ile ölçümü 

 

Psödoproptozis ise fasiyel asimetri, globun aşırı 

büyümesine neden olan yüksek miyopi, buftalmus gibi 

durumlarda, ipsilateral kapak retraksiyonu varlığında ve 

kontralateral enoftalmustan kaynaklanabilir (1). 

 

5. EKSTRAOKÜLER KAS DİSFONKSİYONU- 

RESTRİKTİF MİYOPATİ  

Tiroid göz hastalığı aktif inflamasyon fazını takip eden 

fibrotik evre ile sonlanmaktadır. Tiroid ilişkili orbitopati aktif 

evresinde, TSH-R’ne sahip olan orbital fibroblastlar, T 

hücreleri ve otoantikorlar ile aktive edilir. Aktivasyon ile T 

hücreleriyle etkileşime girerek, adipositlere ve 

myofibroblastlara farklılaşırlar. Fibroblastlar orbita 

hyaluronan içeriğini de arttırarak yumuşak dokuda ödeme 

sebep olurlar (29). 

IL-2, IFN-γ, TNF-α gibi proinflamatuar sitokinler inflamasyon 

fazında baskındır. Kronik fibrotik fazda ise IL-4, IL-5, IL-13 
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gibi sitokinler baskındır. Fibroblastların kollajen sentezini 

uyarırlar ve orbital yumuşak doku ve rektus kaslarında 

fibrotik değişikliklere neden olurlar (29–31). 

Ekstraoküler kaslarda restriktif miyopati, tiroid ilişkili 

orbitopati hastalarının yaklaşık %20’sinde görülür. Aktif faz 

esnasında kaslarda gelişen inflamasyon ve ödem veya 

kronik fazda gerçekleşen kaslarda fibrotik değişikler sonucu 

oluşmaktadır (32, 33). Ekstraoküler kaslarda gelişen ödem 

ve lenfosit infiltrasyonu sebebiyle sıklıkla sabahları ortaya 

çıkan ve çoğunlukla hafif ve geçici olan diplopi atakları 

izlenebilir. Kronik fazda ise fibrozis, skar ve restriksiyon 

esas problemdir.  

Restriktif miyopati geliştiğinde hastalarda en rahatsız edici 

semptom diplopi varlığıdır (31, 33). Yine fibrotik kasın globa 

basısı nedeniyle, kas yönüne bakış sırasında göz içi 

basıncında artış izlenmesi bir diğer önemli bulgudur. Tiroid 

orbitopatide en sık etkilenen ekstraoküler kaslar “I’M 

SLOw” kısaltması ile akılda tutulabilir. Sırasıyla;  

 İnferior rektus 

 Medial rektus 

 Superior rektus 

 Levator palpebra superior 

 Lateral rektus 

 Oblik kas 

Restriksiyon gelişmesi diplopi ile sonuçlanır. Göz 

addüksiyonda iken yukarı bakamama “çift elevatör felci” 

gerçekleşebilir (34). 

Tiroid ilişkili orbitopati tipik olarak her iki gözü de 

etkilemektedir ancak semptom ve bulgular asimetrik olabilir. 

Hastaların yaklaşık %30,9’unda asimetrik tutulum 

saptandığı bildirilmiştir (35). Hastalarda diplopi saptandığı 

zaman ayırıcı tanıda çeşitli hastalıklar değerlendirilmelidir. 

Kraniyal sinir paralizileri, miyozit ve idiyopatik orbital 

inflamasyon gibi inflamatuar hastalıklar, aralıklı çift görme ve 
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pitozise sebep olan myastenia gravis, kronik progresif 

eksternal oftalmopleji, intraorbital kitle, ekstraoküler kas 

travmaları ayırıcı tanıda akılda tutulması gereken hastalıklar 

arasında sayılabilir (36). 

Diplopi varlığında tiroid ilişkili orbitopati ile oküler myasteni 

hastalarında, diplopinin yorgunluk ve pitoz ile ilişkili olması 

myastenia gravis düşündürürken, tiroid ilişkili orbitopati 

hastalarında değişen derecelerde göz kapağı retraksiyonu, 

proptozis ve konjonktival hiperemi varlığıyla myastenia 

gravisten ayırt edilebilir. Myastenik hastaların %5’inde tiroid 

göz hastalığı da olabilir ve bu nedenle hastalar, diplopi için 

tetkik edilirken sıklıkla serolojik testlerle birlikte 

değerlendirilir (37). 

Tiroid ilişkili orbitopati özellikle asimetrik olduğunda 

idiyopatik orbital inflamasyon ile karıştırılabilir. Yapılan 

görüntülemelerde, tiroid orbitopatide tendon tutulumu 

olmadan kas genişlemesi izlenirken ve idiyopatik orbital 

inflamasyonda tüm orbital içeriğin inflamasyonunun 

görülmesi ayırıcı tanıda yardımcı olur. Kraniyal sinir 

paralizileri klinik muayenede değerlendirilebilecek 

karakteristik belirti ve ölçümlere sahiptir. Pitozis ve anizokori 

izlenmesi okülomotor sinir felçlerinde, pozitif Parks 

Bielschowsky testi troklear sinir felçlerinde ve ezotropya 

abdusens felcinde karşımıza çıkmaktadır. Etiyolojiye bağlı 

olarak, kraniyal nöropatiler sıklıkla zamanla düzelir ve 

yapılan görüntülemelerde ekstraoküler kaslarda genişleme 

izlenmez (37). 

Primer pozisyonda ve okuma pozisyonunda diplopisi 

olmayan hastalara izlem önerilebilir. Diplopisi olan, bakış 

kısıtlılığı ve buna bağlı anormal baş pozisyonu bulunan 

hastalarda şaşılık ameliyatı yapılması planlanıyorsa, akut 

faz sonlanmış olmalı ve kayma açısı en az 6 ay boyunca 

sabit kalmalıdır. Yönetimde hastanın sigara kullanımını 

bırakması ve tiroid fonksiyonlarının düzenlenmesi de çok 

önemli bir basamaktır (36-38). 
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6. OPTİK NÖROPATİ 

Tiroid ilişkili orbitopatide optik nöropati, optik sinir 

disfonksiyonundan kaynaklanan ve kalıcı görme kaybına 

neden olabilen ciddi bir komplikasyonudur. Çoğu vaka bir 

dereceye kadar geri dönüşümlüdür ve doğru tanı ve uygun 

tedavi önem göstermektedir. Tiroid orbitopati ilişkili optik 

nöropatiyi erken evrelerinde tanımak zor olabilir, bu nedenle 

tiroid ilişkili orbitopati hastaları klinikte takip edilirken yüksek 

risk altındakiler tanınmalı ve doğru tanı ile uygun tedavi için 

multidisipliner yaklaşım gösterilmelidir (39). 

Nörologlar, endokrinologlar ve oftalmologlar tarafından takip 

edilen tiroid ilişkili orbitopati hastalarında, gerçekleşen tiroid 

bozukluğunun myastenia gravis, idiyopatik orbital 

inflamasyon, kraniyal sinir felçleri, orbital apeks sendromu 

ve karotiko-kavernöz fistüller gibi diğer nörolojik hastalıkları 

taklit edebilen diplopi veya optik nöropati ile ortaya 

çıkabileceği bilinmelidir (37, 40). 

Orbitada gerçekleşen patofizyolojik mekanizmalar, 

ekstraoküler kaslarda glikozaminoglikanların birikmesiyle 

sonlanır. Bu inflamasyon ve birikim, ekstraoküler kasların 

genişlemesine ve ardından optik sinirin sıkışmasına, gözde 

proptozis gelişmesine ve ekspojur keratopatisine neden 

olarak sonuçta görsel bütünlükte bozulmaya sebep 

olmaktadır (37, 40). 

Tiroid ilişkili orbitopatide optik nöropati gelişiminde en çok 

kabul edilen mekanizma; ekstraoküler kasların genişleyerek 

apikal optik sinire veya dolaşımına kompresyon oluşturması 

ve aksoplazmik akımı bozması olarak açıklanabilir (40). 

Tiroid orbitopati ilişkili optik nöropati olgularının yaklaşık 

%5’inde yapılan görüntülemelerde apikal sıkışıklık çok az 

izlenmekte veya hiç bulunmamaktadır. Bunun yerine 

proptozis ile optik sinirde gerilme izlenir. Tüm sinirler kritik 

bir gerilme kuvvetine sahiptir, bu gerilme kuvvetinin üzerinde 

aksonlarda hasar ve kan akımında bozulma izlenir. Bu 

nedenle optik sinirde gerilme izlenen vakalarda orbital 
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dekompresyon ile proptozisin hızla düzeltilmesi 

önerilmektedir (40). 

Optik nöropati, tüm tiroid ilişkili orbitopati hastalarının %5 ile 

8’inde görülmektedir. Kompresif optik nöropati sadece 

miyopati olan hastalarda ortaya çıkmaktadır ve miyopatik 

hastalığı olan kişilerde optik nöropati gelişme riski 3 katına 

çıkmaktadır. Miyopatik tiroid ilişkili orbitopati, ileri yaş ve 

erkeklerde daha sık görülmektedir. Kompresif optik nöropati 

gelişiminde sigara kullanımı, immünsupresyon yaratan 

durumlar ve eşlik eden komorbiditeler bildirilen risk faktörleri 

arasında sayılabilir (39,41). 

Tiroid ilişkili orbitopatide gelişen optik nöropatinin ayırıcı 

tanısında toksik, enfeksiyöz, inflamatuar, iskemik, travmatik, 

paraneoplastik ve kompresif nedenler ön planda 

düşünülmelidir (42). 

İdiyopatik orbital inflamasyon diplopiye sebep olabilmekte ve 

akut tiroid ilişkili optik nöropatide görülene benzer şekilde 

disk ödeminin izlendiği optik nörite de sebep olabilmektedir. 

Orbital apeks sendromu, tiroid göz hastalığına benzer olarak 

oftalmopleji, kemozis, konjonktival hiperemi, proptozis ile 

prezente olmaktadır. Orbital apeks sendromu trigeminal 

sinirin oftalmik dalını da içerir ve bu nedenle tiroid ilişkili 

orbitopatiden farklı olarak alın bölgesinde parestezi ve 

azalmış göz kırpma refleksi izlenebilir. Karotiko-kavernöz 

fistül ve tiroid ilişkili orbitopatide benzer olarak kemozis, 

proptozis, yüksek göziçi basıncı, konjonktival hiperemi 

sıklıkla gözlenir. Pulsatil tinnitus, pulsatil ekzoftalmus ve 

orbital üfürüm ile tiroid orbitopatiden ayrılmaktadır. Tirbüşon 

şeklinde damarların varlığı da karotiko-kavernöz fistüle 

işaret etmektedir (Resim-13) (37). 

Tiroid ilişkili optik nöropati nedeni ile hastalar, akut santral 

görme kaybı veya diskromatopsi ile başvurabilirler. Rölatif 

afferent pupil defekti (RAPD) hastaların yaklaşık %50’sinde 

mevcuttur. Asimetrik hastalık varlığında izlenir. Renk görme 

ve kontrast duyarlılıkta azalma belirgindir. 
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Resim-13. Karotiko-kavernöz fistül A: kemozis, proptozis, 

konjonktival hiperemi B: tirbüşon şeklinde damarlar 

 

Görme alanı testinde parasantral, arkuat, altitudinal 

defektler izlenebilir. İnferior defektler superior defektten 

daha sık izlenmektedir.  Optik koherens tomografi (OKT) 

görüntülerinde sinir lifi tabakası, ganglion hücre tabakası, iç 

pleksiform tabaka ve ganglion hücre kompleksinde incelme 

saptanmaktadır. Bu yapısal değişiklikleri fonksiyonel kayıp 

öncesinde saptamak için OKT yararlı bir araç olabilir (40, 

43). 

Optik diskte ödem ve hiperemi izlenmesi optik nöropatide 

spesifik bir bulgudur ancak tüm hastalarda görülmeyebilir. 

Optik nöropati gelişen hastaların çoğunda restriktif 

miyopatiye bağlı olarak diplopi gelişmiştir. İnflamasyon 

nedeniyle konjestif yumuşak doku belirtileri de belirgin 

olarak izlenir (39, 44). 

Elektrofizyolojik testlerden patern görsel uyarılmış 

potansiyel testi optik sinirin bütünlüğünü değerlendirmek için 

kullanılabilir. P dalgası amplitüdünde azalma ve latansında 

artış ortaya çıkabilir (45). 

Bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) tiroid ilişkili optik nöropati tanısı koyma 

ve kompresif etiyoloji ile gerilmeye bağlı optik nöropatiyi 

ayırt etmek için sıklıkla kullanılan görüntüleme yöntemleridir. 

Tiroid ilişkili orbitopatinin aktivasyonu BT’de ekstraoküler 

kaslarda kontrast artışı, T2 ağırlıklı MRG’de artmış sinyaller 
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yoluyla değerlendirilir. BT taramaları, hızlı uygulanma ve 

kemik anatomiyi MRG’e göre daha iyi göstermeleri 

nedeniyle cerrahi planlamada tercih edilmektedir (39, 46). 

Yapılan görüntülemelerde medial rektus ve superior kas 

grubunda genişleme izlenmesi, Zinn halkasından geçerken 

optik sinire yakınlığı nedeniyle optik nöropati insidansını 

arttırmaktadır. Tiroid ilişkili optik nöropatide tanımlanan ve 

spesifik olmayan diğer radyolojik bulgular arasında optik 

sinir kılıfında gerilme, superior oftalmik vende dolum artışı, 

intrakraniyal yağ prolapsusu sayılabilir (39, 46). 
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Bir hastada tiroid ilişkili orbitopati varlığından şüphelenildiği 

zaman ve tiroid orbitopati hastalarının takibinde oftalmolojik 

muayene detaylı olarak yapılmalıdır. Muayeneye anamnez 

ile başlanarak hastaların semptomlarına göre ek 

değerlendirmeler yapılmalıdır. 

 

1. ANAMNEZ 

Tüm oftalmolojik patolojilerde muayenenin ilk aşaması 

detaylı anamnez almak olmalıdır. Muayeneye hastaların 

şikâyeti sorgulanarak başlanmalıdır. Hastalar proptozis, 

kapak ödemi, yabancı cisim hissi, irritasyon, bulanık görme, 

ağrı, diplopi gibi şikayetlerle başvurabilir. Şikayetlerinin ne 

zaman başladığı ve şiddetinde bir değişiklik olup olmadığı 

sorgulanmalıdır (1). 
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Ağrı varlığı, ani başlayan ve hızlı ilerleyen klinik daha çok 

enfeksiyöz ve inflamatuar patolojileri ön planda 

düşündürmektedir. Tümörler ise genellikle sinsi seyir 

göstererek kronik bulgularla başvururlar (1). 

Ekzoftalmus, kapak retraksiyonu, kapak ödemi gibi 

bulguların varlığında hastalardan eski fotoğrafları istenerek 

güncel hali ile karşılaştırma yapılması progresyon analizine 

yardımcı olmaktadır (1). 

Eşlik eden patolojilerin varlığı da ayırıcı tanıya yardımcı 

olmaktadır. Isı artışı, ödem, hiperemi gibi bulgular 

inflamatuar ve enfeksiyöz patolojileri ön planda 

düşündürmelidir. Diplopi ve göz hareketlerinde ağrının eşlik 

ettiği proptozis durumunda ise öncelikle tiroid ilişkili 

orbitopati gibi inflamatuar patolojiler akla gelmelidir (1). 

Hastalarda iyi iştaha rağmen kilo kaybı, artmış bağırsak 

aktivitesi, terleme, ısıya tahammülsüzlük, sinirlilik, çarpıntı, 

güçsüzlük, yorgunluk gibi belirtiler mevcut olabilir detaylı 

olarak sorgulanmalıdır (1). 

Hastanın daha önce radyoaktif iyot tedavisi görmesi ve 

sigara içme durumu mutlaka sorgulanmalıdır. Aile bireyleri 

ve akrabalar arasında hastalık sıklığı artmaktadır, bu durum 

sorgulanmalıdır. Hastalığın ortaya çıkmasında iyot 

maruziyeti, postpartum dönem ve stres önemli yer tutar bu 

nedenle bu durumların varlığı belirlenmelidir (2). 

Hastanın sistemik hastalıkları, kullandığı ilaçlar ve geçirilmiş 

cerrahi öyküsü ile ilgili detaylı anamnez alınmalıdır. 

 

2. MUAYENE  

Tiroid ilişkili orbitopati hastalarının detaylı sistemik ve 

oftalmolojik muayeneleri tanı ve takiplerde mutlaka 

yapılmalıdır. Güncel muayene bulguları kaydedilerek önceki 

muayenelerle karşılaştırılmalı ve progresyon açısından 

izlenmelidir. Hipertiroidisi olan hastalarda artmış 

katekolamin duyarlılığı nedeniyle taşikardi, titreme, terleme, 

gözde kapak gecikmesi ve canlı bakış durumu ortaya 

çıkmaktadır (3). 
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Proptozis, ağrı, irritasyon, kapak ödemi gibi şikayetlerle 

başvuran hastalarda guatr varlığında tiroid ilişkili 

orbitopatiden şüphelenilmeli, rutin hemogram, biyokimya 

testleri istenmeli, tiroid fonksiyon testleri ve tiroid 

otoantikorları (Anti-T, Anti-TPO, TRab) ile 

değerlendirilmelidir. Gerekli durumlarda hasta 

endokrinolojiye konsülte edilmelidir. 

Hastaların görme keskinliği, biyomikroskop ile ön ve arka 

segment muayenesi, renk görme ve göz hareketleri 

değerlendirilmeli, görme alanı testi yapılmalıdır. 

 

2.1. Genel Sistemik Muayene 

Hipertiroidizmin belirtileri olan muayenede lastik silgi 

kıvamında diffüz tiroid genişlemesi (guatr; derece 1, 2, 3), 

ince el tremoru (yüksek frekanslı, düşük amplitüdlü), palmar 

eritem, sıcak nemli cilt açısından hastalar 

değerlendirilmelidir. Parmaklarda clubbing (tiroid akropaşi), 

subperiosteal kemik formasyonu; çomaklaşma ve onikoliz 

(tırnakların yataklarından ayrılması) görülebilir (1, 4). 

Sistemik muayenede pretibial miksödem saptanabilir. 

Bacağın anterior kısmında ayak dorsumuna uzanan yüksek 

plaklarla karakterize infiltratif bir dermopatidir. Diz 

seviyesine kadar görülmektedir, diz üzerine çıkmaz, ciltte 

portakal kabuğu görünümü vardır ve deri parmaklar 

arasında sıkıştırılamaz. Cilt muayenesinde vitiligo ve alopesi 

görülebilir (1, 4). 

Kardiyovasküler sistem muayenesinde sinüs taşikardisi, 

atrial fibrilasyon, prematür ventriküler atımlar ve yüksek 

atımlı kalp yetmezliği tablosu izlenebilir (1). 

 

2.2. Oftalmolojik Muayene 

2.2.1. Eksternal Muayene 

Ekzoftalmus, lagoftalmus açısından orbita yapıları 

değerlendirilmeli, her iki göz kapağı ve periorbita birbiriyle 

karşılaştırılmalıdır. Kapak konfigürasyonu ve apozisyonları 
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değerlendirilmelidir. İnterpalpebral aralık (İPA) cetvel 

yardımıyla ölçülmelidir (Resim-1). 

 
Resim-1. Kapak retraksiyonu izlenen hastada                                         

interpalpebral aralık ölçümü 

 

Normalde üst kapak kenarı, limbus superiorunu 2 mm 

örtmektedir. Kapak kenarı sklerayı görünür yapacak şekilde 

limbus kenarında veya üzerinde olduğunda skleral şov 

olarak isimlendirilir ve kapak retraksiyonundan şüphelenilir. 

Alt göz kapağı da inferior limbusla aynı hizada yerleşim 

gösterir. Limbus hizasının altında izlendiğinde aynı şekilde 

kapak retraksiyonu düşünülür. 

 

2.2.2. Ekzoftalmometre (Hertel) 

Tiroid ilişkili orbitopatiye bağlı önemli bir bulgu hastalarda 

proptozis gelişimidir. Ekzoftalmometre, lateral orbita rimi ile 

kornea ön yüzeyi arası mesafeyi ölçer (Resim-2). Normal 

değeri erkeklerde 16,5-21,5 mm; kadınlarda 15,5-20 mm 

arasındadır. Bu değerlerin altı enoftalmus, üstü ise 

ekzoftalmus olarak tanımlanır. Her iki göz arasında 2 

mm’nin üzerinde fark olması da anormal olarak kabul edilir. 

Hem normal pozisyonda hem de Valsalva sırasında 

ölçülebilir. Bilateral proptozis varlığı tiroid orbitopati, 
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lenfoma, lösemi ve metastatik lezyonları düşündürmelidir (1, 

5). 

 

Resim-2. Ekzoftalmometre 

 

2.2.3. Pupil Işık Refleksi  

Ekstraoküler kaslarda genişleme, retrobulber adipoz doku 

artışı ve hyaluronik asit birikimi ile gelişen optik sinir basısı 

sonucunda rölatif afferent pupilla defekti (RAPD) görülebilir. 

 

2.2.4. Renkli Görme ve Kontrast Duyarlılık 

Optik sinir tutulumu yapan tiroid ilişkili orbitopati, görme 

azalması olmadan da optik sinir fonksiyonunu yansıtan 

renkli görme ve kontrast duyarlılıkta bozulmaya sebep 

olabilir. Özellikle şüpheli optik nöropati varlığında ayırıcı tanı 

açısından yararlı olup hastaların takip muayenelerinde renkli 

görme ve kontrast duyarlılık ölçümü yapılmalıdır (Resim-3 

ve 4). 

 

Resim-3. Renkli görme testi levhası 
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Resim-4. Kontrast duyarlılık testi levhası 

 

2.2.5. Oküler Motilite 

Tiroid ilişkili orbitopatide oküler motilite; başlangıçta 

inflamatuar ödem, geç dönemde fibrozis nedeniyle kısıtlanır. 

Şaşılık muayenesi, Hirschberg ışık testi ve örtme-açma 

testleri ile yapılmalıdır. Diplopi varlığında Hess perdesi, 

paralitik-restriktif patolojileri ayırması yönünden faydalı 

olmaktadır. Göz hareketleri; dört ana bakış yönünde 

Kestenbaum limbus testi ile objektif olarak 

değerlendirilmelidir (Resim-5). Mekanik kısıtlılıktan 

şüpheleniliyor ise zorlu düksiyon testi ile mevcut bir 

restriksiyon ortaya konabilir. Göz hareketleri ile ağrı olup 

olmadığı değerlendirilmelidir. 

Elevasyon kısıtlılığı; superior rektus paralizisini taklit eder ve 

inferior rektus fibrotik kontraktürü nedeniyle gerçekleşir. 

Abdüksiyon kısıtlılığı; medial rektus kası fibrozisine bağlı 

olabilir ve 6. kraniyal sinir paralizisini taklit eder. Depresyon 

kısıtlılığı; superior rektus fibrozisine sekonder olarak ve 

addüksiyon kusuru da lateral rektus fibrozisi ile 

gelişmektedir (1). Diffüz hareket kısıtlılığı ne kadar fazla ise, 
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kasların o kadar kalınlaştığı ve optik nöropati ihtimalinin de o 

kadar arttığı unutulmamalıdır. 

 
Resim-5. Sol gözde elevasyon kısıtlılığı olan hastanın göz 
hareketlerinin Kestenbaum limbus testi ile değerlendirilmesi 

 

2.2.6. En İyi Düzeltilmiş Görme Keskinliği 

Tiroid ilişkili orbitopatide optik sinir basısına bağlı olarak 

veya proptozis, kapak retraksiyonu ve ekspojur 

keratopatisine sekonder komplikasyonlarla görme azalması 

meydana gelebilir. Bunu saptamak için her muayenede 

hastaların görme keskinliği değerlendirmesi dikkatle 

yapılmalıdır. Optik nöropati gelişen hastalar santral görme 

kaybı ile başvururlar (1). 

 

2.2.7. Göziçi Basıncı 

Primer bakış pozisyonunda ve yukarı bakışta göziçi basıncı 

Goldmann aplanasyon tonometrisi ile ölçülmelidir. Tiroid 

ilişkili orbitopatili hastalarda restriktif miyopati ve proptozise 

sekonder olarak yukarı bakışta göziçi basıncı artışı 

görülebilir. Fibrotik inferior rektusun oküler kompresyon 

etkisine bağlı olarak artış gerçekleşir (1). 

 

2.2.8. Biyomikroskop ile Ön Segment Muayenesi 

Epibulber hiperemi, venöz konjesyon bulguları, kemozis 

açısından bulber konjonktiva incelenmeli, kapak ödemi, 
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retroseptal yağ prolapsusu açısından değerlendirilmelidir 

(Resim-6). Superior limbik keratokonjonktivit mevcut olabilir. 

Ekspojur keratopatisine bağlı korneal abrazyonları 

değerlendirmek için floressein boya ile muayene 

yapılmalıdır (1). 

 
Resim 6. Tiroid ilişkili orbitopatili hastanın ön segment bulguları A: 
konjonktiva hiperemisi ve limbal arkta belirginleşme; B: karünkül 

ödemi 

 

2.2.9. Fundus Muayenesi 

Tiroid ilişkili optik nöropati gelişen hastalarda; kronik 

dönemde optik sinir basısına bağlı olarak atrofi gelişebilir. 

Optik nöropati tablosunda ise optik disk genellikle normal 

izlenir (1). 

 

2.2.10. Görme Alanı 

Hastalar santral görme kaybı ile başvurabilir. Yapılan görme 

alanı testlerinde santral veya parasantral görme alanı 

defektleri, altitudinal, arkuat defektler izlenebilir. Görme alan 

kaybı sinir lifi hasarı ile kombine olabilir ve artmış göziçi 

basıncıyla birlikte tanı sırasında primer açık açılı glokomla 

karışabilir (1). 

 

2.2.11. Görsel Uyarılmış Potansiyel (Visual Evoke 

Potential – VEP) 

Elektrofizyolojik testlerden patern görsel uyarılmış 

potansiyel testi optik sinirin bütünlüğünü değerlendirmek için 
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kullanılabilir. P dalgası amplitüdünde azalma ve latansında 

artış ortaya çıkabilir (6). 
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Tiroid ilişkili orbitopati tanısında ve hastalığın yönetiminde 

orbital görüntüleme önemli rol oynamaktadır. Tiroid 

orbitopati veya tiroid ilişkili optik nöropati tanısı koyarken 

dikkatli bir oftalmolojik muayene, laboratuvar testleri, orbital 

görüntülemeler yapılmalı ve hepsi bir arada 

değerlendirilmelidir. Tedavide, cerrahi planlama sırasında ve 

tiroid miyopatisinin progresyonunu göstermede yardımcı 

olmaktadır. Bilgisayarlı tomografi, manyetik rezonans 

görüntüleme, ultrasonografi (US), doppler görüntüleme, 

nükleer tıp görüntülemelerinin tiroid ilişkili orbitopatide yeri 

vardır. Hastalık aktivitesini değerlendirmek için de 

görüntüleme yöntemlerine başvurulmaktadır (1). 

Tiroid ilişkili orbitopatide yapılan orbital görüntülemeler 

sayesinde ekstraoküler kas tutulumu gösterilerek hastalığın 

aktif-inflamatuar dönemi ile inaktif-fibrotik evresi ayırt 

edilebilir. Optik nöropati geliştirme riski yüksek olan 

hastalarda yapılan görüntülemelerle erken dönemde tanı 

konarak uygun tedavi sağlanmasıyla kalıcı görme kaybı 

önlenebilmektedir (2, 3). 
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Ekstraoküler Kaslar 

Ekstraoküler kas büyümesi, intraoperatif, radyografik olarak 

ve postmortem çalışmalarda gözlemlenen tiroid ilişkili 

orbitopatinin ayırt edici özelliğidir (4). Çoğu zaman 

değişiklikler kolaylıkla saptanır ancak; bir kasın hacimsel 

olarak büyüyüp büyümediğinin belirlenmesi, özellikle 

simetrik hafif hastalık varlığında zor olabilmektedir. Kas 

tutulumu açısından, klinik miyopatinin en sık alt rektus 

kasını, ardından medial, üst ve lateral rektus kaslarını 

tuttuğu düşünülmektedir. Bununla birlikte, herhangi bir 

ekstraoküler kas tutulabilmektedir. Birden fazla kas tipik 

olarak aynı anda tutulur ve sıklıkla asimetrik olmasına 

rağmen hastaların %76-90'ında bilateral hastalık bulunur (1, 

5). Lateral rektus kasının tek izole tutulumu tiroid 

orbitopatide beklenen bir durum değildir.   

Klasik olarak, anterior tendon insersiyosunda korunma ile 

ekstraoküler kaslarda gövde kesiminde genişleme 

gerçekleşir (Resim-1). Bu özellik, tiroid ilişkili orbitopati 

hastalığını diğer miyozit formlarından ayırmaya yardımcı 

önemli bir bulgu olmakla beraber patognomonik bir bulgu 

değildir ve her durumda gerçekleşmeyebilir. Karakteristik 

biyokimyasal ve klinik bulgularla birlikte hastalık için 

destekleyici bulgu niteliğindedir (6). Akut inflamasyon 

döneminde lenfosit ve mukopolisakkarit depozisyonu ile 

ilişkili olarak kasların özellikle gövde kesimlerinde BT 

görüntülerde düşük dansiteli alanlar ve MRG T2A 

görüntülerde yüksek sinyal değişiklikleri izlenir. Kronik 

dönemde ise fibrozis gelişimi ile beraber ekstraoküler 

kaslarda yağlı infiltrasyona bağlı değişiklikler gözlenir. 

Radyolojik olarak tiroid orbitopatinin karışabileceği durumlar 

psödotümör, Wegener gibi sistemik inflamatuar hastalıklar 

ve lenfoma olup bunların ayırımında diğer bulgularla birlikte 

klinik önemli yer almaktadır. 



57 

 
Resim-1. Koronal kesit MRG’de apikal sıkışıklık ve ekstraoküler 

kaslarda genişleme A: T1 ağırlıklı MRG, B: T2 ağırlıklı MRG 

 

Yağ dokusu 

Yağ dokusunda genişleme olması tiroid ilişkili orbitopatinin 

temel özellikleri arasındadır. Ancak bazı hastalarda kas 

baskın hastalık mevcutken bazı hastalarda da yağ baskın 

hastalık özelliği görülmektedir. Lipojenik veya tip 1 

hastalarda önemli kas büyümesi veya disfonksiyonu 

görülmez. Her ne kadar her iki durum herhangi bir yaşta 

ortaya çıkabilse de kas baskın hastalık yaşlı hastalarda ve 

yağ baskın hastalık genç hastalarda daha sık görülür (7). 

Yağ dokusunun hipertrofisi ve hiperplazisi bu bölmenin 

genişlemesinden sorumlu olsa da orbital yağ hacmindeki 

artış superior oftalmik venin sıkışmasından kaynaklanan 

venöz tıkanıklığın bir sonucu olarak, bu fenotip için alternatif 

bir etiyoloji olduğu öne sürülmüştür. Klinik olarak, kaş, 

galeal, premalar bölge ve yanak yağının genişlemesi de 

tanımlanmıştır. Yağ doku artışı görüntüleme yöntemleri 

kullanılarak tespit edilebilir (1, 8). BT ve MRG görüntülerde 

bu yağ dokusu artışına bağlı olarak orbital septumda öne 

yer değişikliği, optik sinirde gerilme (tenting) ve ekstraoküler 

kaslarda yaylanma bulguları izlenebilir. Özellikle koronal 

kesitlerde orbital apeks düzeyindeki optik sinir basısı 

değerlendirilir.  

 

Ekzoftalmus  

Ekstraoküler kas büyümesi, tiroid ilişkili orbitopatinin temel 

bir radyografik anormalliği iken, ekzoftalmus radyografik 
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olarak doğrulanabilen yaygın bir klinik bulgudur. Bu amaçla 

birçok yöntem önerilmiştir. Bunlardan biri, midorbital aksiyel 

bir bölümdeki her zigomatik kemiğinin ön uzantıları arasında 

bir referans çizgisinin izlenmesini içerir. Bu çizgiden glob 

posterioruna olan mesafe ölçülebilir. Bu mesafe normalde 

>10 mm olarak tanımlanırken, daha küçük mesafeler 

ekzoftalmusu gösterir (Resim-2) (5). 

 
Resim-2. Sagital kesit MRG’de ekstraoküler kaslarda genişleme ve 

ekzoftalmus A: T1 ağırlıklı MRG, B: T2 ağırlıklı MRG 

 

Orbita kemikleri 

Tiroid ilişkili orbitopatide, orbital kemiklerin yeniden 

şekillenmeye uğradığı bilinmektedir. Etmoidin lamina 

papiraseasının bükülmesi, bitişik medial rektus kasının 

genişlemesine ve/veya göziçi basıncının yükselmesine karşı 

adaptif bir yanıtı temsil edebilir. BT veya MRG'de medial 

duvarın eğilmesi, her ikisi de hastalık şiddetinin göstergeleri 

olan diplopi ve tiroidik optik nöropati ile ilişkilidir (1). 

 

Superior oftalmik ven 

Tiroid ilişkili orbitopatili hastalarda venöz konjesyon 

nedeniyle superior oftalmik venin sıklıkla genişlediği belirtilir 

ve tiroidik optik nöropati gelişen hastalarda daha yaygın 

olabilir. Ekstraoküler kasların genişlemesiyle oluşan venöz 

drenajın obstrüksiyonu ile yumuşak dokuda genişleme ve 

ekzoftalmus gelişmesine katkıda bulunabileceği öne 

sürülmüştür (1, 5). 
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Lakrimal bez 

Orbital yağ kasların genişlemesiyle lakrimal bez genellikle 

öne doğru yer değiştirir ve tiroid orbitopatide lakrimal bez 

boyutunda artış izlenebilir. Gerçekleşen boyut artışı; venöz 

staz ve lenfositik infiltrasyon ile ilişkili bulunmuştur. Yapılan 

görüntülemelerde lakrimal bez dansitesi karşılaştırılarak 

aktif ve inaktif hastalık değerlendirilebilir (1, 5). 
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Hem hastalık aktivitesinin hem de tiroid ilişkili orbitopatinin 

ciddiyetinin sınıflandırılması, tedavi kararı verilmesinde 

yardımcı olmaktadır. Tiroid ilişkili orbitopati sınıflaması en 

yaygın olarak aktiviteye veya inflamasyon derecesine ve 

yumuşak doku tutulumunun derecesini ifade eden ciddiyete 

göre sınıflandırılır (1). 

Tiroid ilişkili orbitopatileri karakterize etmek için bir sınıflama 

sistemi ilk olarak 1969 yılında Werner tarafından yapılmıştır. 

Klinik şiddetini sınıflandırmak amacıyla “NOSPECS” olarak 

kısaltılan belirteçler 0 ile 6 arasında derecelendirilmiştir 

(Tablo-1) (2). 

 No signs or symptoms 

 Only signs 

 Soft tissue involvement 

 Proptosis 

 Extraocular muscle involvement 

 Corneal involvement 

 Sight loss/visual acuity 
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NOSPECS, hastalık aktivitesini yeterince karakterize 

edemeyebilir ve bu nedenle günümüzde daha az 

kullanılmaktadır. Bu sınıflama ayrıca klinisyene tedavinin ne 

zaman gerekli olduğu konusunda rehberlik etmemekte ve 

tedavi sonuçlarını ön görmemektedir (1,2). 

VISA (Vision, Inflammation, Strabismus, 

Appearance/Exposure) sınıflandırma sistemi bulguları 

kaydetmek ve tedavi kararına rehberlik sağlamak için 

geliştirilmiştir. Bu sınıflama sistemi hem hastalık aktivitesini 

hem de şiddetini değerlendirir. VISA sisteminde, maksimum 

20 puanlık şiddet derecesi, bağımsız olarak 

derecelendirilen 4 sistemin puan toplamıdır (3). 

 Görme: 1 puan 

 İnflamasyon: 10 puan 

 Şaşılık: 6 puan 

 Ekspojur: 3 puan 

İnflamatuar indeksi <4/10 olan hastalar konservatif olarak 

tedavi edilirken, skorları 10 üzerinden 5'in üzerinde olan 

hastalar daha agresif bir şekilde tedavi edilirler. 

Tiroid ilişkili orbitopati aktivasyonunu değerlendirme 

amacıyla çok sayıda sınıflandırma sistemi oluşturulmuştur. 

Günümüzde yaygın olarak kullanılan ise CAS 

sınıflandırmasıdır. İmmunsupresif tedavi sonucu açısından 

yüksek prediktif değere sahiptir. CAS sınıflamasında 

puanlama klasik inflamasyon belirtilerine dayanmaktadır (1). 

 Kemozis 

 Kapak ödemi 

 Kapak eritemi 

 Konjonktiva eritemi 

 Karünkül ödemi 

 Primer bakış pozisyonunda ağrı 

 Göz hareketleri ile ağrı 
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Sıralanan 7 bulgudan 3’ü mevcut olan hastalarda tiroid 

ilişkili orbitopati aktif olarak kabul edilmektedir. Takip edilen 

hastalarda bunlara ek olarak 3 bulgu daha sıralanabilir 

(Tablo-2). 

Tiroid orbitopati şiddetini EUGOGO aşağıda sıralanan 

bulguların varlığına göre tanımlamıştır; (4) (Tablo-3) 

 Kapak açıklığı 

 Ekzoftalmus 

 Subjektif diplopi 

 Kas tutulumu 

 Korneal tutulum 

 Optik sinir tutulumu 

Tiroid ilişkili orbitopati şiddetini ayrıca; görmeyi tehdit eden 

tiroid orbitopati, orta – şiddetli tiroid orbitopati ve hafif 

tiroid orbitopati olarak derecelendirmiştir (Tablo-4). 

 Görmeyi tehdit eden; tiroidik optik nöropati veya korneal 

tutulum → acil müdahale 

 Orta – şiddetli; günlük yaşamı etkileyen bulgular → 

immunsupresif veya cerrahi tedavi 

 Hafif 

Yapılan sınıflandırma sistemleri tiroid orbitopatili hastalar 

için tedavi kararının yönlendirilmesine yardımcı olmaktadır. 

Sınıflandırma sistemlerinin birbirine üstünlüğü 

gösterilmemiştir. Ancak günümüzde en sık kullanılan 

hastalık aktivitesini ve şiddetini değerlendirmek için 

sırasıyla; CAS ve EUGOGO sınıflandırma sistemleri 

kullanılmaktadır (1). 
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Tablo-1. NOSPECS Sınıflama Sistemi 

Sınıf   Evre  Bulgular  

0 N  Semptom ve bulgu yok 

1 O  Sadece bulgu 

2 S  

0 

a 

b 

c 

Yumuşak doku tutulumu 

Yok 

Hafif  

Orta 

Belirgin  

3 P  

0 

a 

b 

c 

Proptozis (≥3mm) 

Yok 

3-4 mm 

5-7 mm 

≥8 mm 

4 E  

0 

a 

b 

c 

Ekstraoküler kas tutulumu (genellikle 
diplopi) 

Yok 

Uç bakışlarda kısıtlılık 

Belirgin hareket kısıtlılığı 

Fikse glob 

5 C  

0 

a 

b 

c 

Korneal tutulum (lagoftalmus 
nedeniyle) 

Yok 

Punktat epitelyopati 

Ülserasyon 

Perforasyon  

6 S   

0 

a 

 

b 

c 

Görme kaybı (optik sinir tutulumu) 

Yok 

Optik disk solukluğu veya görme alanı 
defekti, vizyon 20/20-20/60 

Vizyon 20/70-20/200 

Vizyon <20/200 
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Tablo-2. Klinik Aktivite Skoru Derecelendirme 

Ağrı 

 

1 

 

2 

Globda basınç hissi ve ağrı (son 4 
hafta) 

Bakış yönlerinde ağrı (son 4 hafta) 

Kızarıklık 

 

3 

4 

Kapaklarda kızarıklık 

Konjonktivada en az 1 kadranı 
kaplayan kızarıklık 

Ödem 

 

 

5 

6 

7 

Kapaklarda ödem 

Kemozis 

Karünkül ödemi 

Fonksiyon 
bozukluğu 

 

 

8 

 

9 

 

 

10 

Proptoziste ≥2 mm artış (1-3 ay 
takipte) 

Herhangi bir yönde göz hareketinde 
≥5 derece azalma (1-3 ay takipte) 

Görme keskinliğinde ≥1 Snellen sıra 
azalma (1-3 ay takipte) 

 

Tablo-3. EUGOGO Hastalık Şiddeti Sınıflaması 

 

Kapak açıklığı (uzak fiksasyonda; mm) 

Göz kapaklarında ödem (yok, orta, şiddetli) 

Göz kapaklarında hiperemi (yok / var) 

Konjonktival hiperemi (yok / var) 

Konjonktiva ödemi (yok / var) 

Karünkül ve plika inflamasyonu (yok / var) 

Ekzoftalmus (Hertel ekzoftalmometre) 

Subjektif diplopi skoru (0= diplopi yok; 1= intermitan (primer 
pozisyonda yorgunken veya uyandığında); 2= değişken (ekstrem 
bakış pozisyonunda); 3= sabit (primer veya okuma 
pozisyonunda) 

Kas tutulumu (derece) 

Kornea tutulumu (yok / punktat keratopati / ülser) 

Optik sinir tutulumu (en iyi düzeltilmiş görme keskinliği, renkli 
görme, optik disk, rölatif afferent pupil defekti (yok / var), ayrıca 
optik sinir sıkışmasından şüpheleniliyorsa görme alanları) 
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Tablo-4. EUGOGO Tiroid Orbitopati Şiddet Sınıflandırması 

Görmeyi tehdit 
eden 

Optik nöropati ve/veya kornea tutulumu 

Bu grupta acil müdahale uygulanmalıdır 

Orta-şiddetli Görmeyi tehdit eden hastalığı bulunmayan 
ancak immunsupresif (aktif hastalık) veya 
cerrahi (inaktif hastalık) uygulanması 
gereken hastalar 

Kapak retraksiyonu ≥ 2 mm, orta-
şiddetli yumuşak doku tutulumu, ≥ 3 
mm ekzoftalmus, sabit veya değişken 
diplopi 

Hafif  Günlük yaşam üzerinde kısıtlı etkiye sahip 
olan, immunsupresif ve cerrahi tedavi 
gerektirmeyen hastalar 

Minör kapak retraksiyonu (< 2 mm), 
hafif yumuşak doku tutulumu, < 3 mm 
ekzoftalmus, geçici veya hiç diplopi 
olmaması, lubrikanlara yanıt veren 
ekspojur 
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1. SİSTEMİK İMMUNSUPRESİF VE ANTİİNFLAMATUAR 

TEDAVİ 

1.1. Hafif Tiroid Orbitopati 

Tiroid ilişkili orbitopatinin hafif formları genellikle suni 

gözyaşı, lubrikan jeller gibi semptomatik tedavi gerektirirler. 
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Ancak birçok hastada hafif semptomlar olsa da yaşam 

kalitelerinde bozulmalar görülmektedir (1). 

Yapılan çalışmalarda hafif tiroid orbitopatisi bulunan 

hastalarda selenyum takviyesinin antioksidan etki ile CAS’ı 

düşürdüğü, yaşam kalitesini arttırdığı, hastalık ilerlemesini 

yavaşlattığı gösterilmiştir (1). 

Selenyum ile ilgili yapılan çalışmalarda; selenyumun 

otoimmün tiroiditli olgularda inflamatuar aktiviteyi azalttığı 

görülmüştür. Hafif selenyum eksikliği olan bölgelerde, çok 

merkezli, randomize, plasebo kontrollü yapılan bir 

çalışmada hafif tiroid ilişkili orbitopatide, altı ay süreyle 

günde iki kez verilen 100 μg selenyum tedavisinin göz 

bulgularında iyileşmeye yardımcı olduğu ve yaşam kalitesini 

artırdığı saptanmıştır. Selenyum eksikliği olmayan 

bölgelerde yaşayan tiroid ilişkili orbitopati hastalarındaki 

etkisi ise bilinmemektedir. Selenyum hafif tiroid ilişkili 

orbitopatili olgularda 6 ay süre ile kullanımı önerilmektedir 

(2). 

 

1.2. Orta – Şiddetli Tiroid Orbitopati 

Aktif evrede uygulanan en yaygın tedavi seçenekleri 

kortikosteroidler ve orbital radyoterapi tedavisidir (3). 

 

1.2.1. Sistemik Kortikosteroidler 

Oral kortikosteroidlerin iv kortikosteroidlere oranla tedavi 

yanıtı daha düşük bulunmuştur. Kortikosteroid alan 

hastalardan iv uygulananlarda yan etki daha az görülürken 

daha iyi klinik sonuçlar elde edilmiştir (4). 

Orta – şiddetli tiroid ilişkili orbitopatide en yaygın uygulanan 

tedavi şeması 12 haftalık IV metilprednizolon 

kullanılmasıdır. Ardışık 6 hafta boyunca; haftada tek doz 

0,5 gr metilprednizolon sonrasındaki 6 hafta boyunca da 

haftada tek doz 0,25 gr metilprednizolon uygulanmaktadır 

(4). 
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Orta – şiddetli tiroid orbitopatide, son zamanlarda önerilen 

tedavi protokolü IV metilprednizolon ve mikofenolat 

sodyum kombinasyon tedavisinin birlikte uygulanmasıdır. 

Mikofenolat sodyum; inosin monofosfat dehidrogenaz 

inhibisyonu (pürin sentezi) ile T ve B hücre proliferasyonunu 

azaltır. Diğer yandan fibroblast ve endotel hücre 

proliferasyonunu azaltırlar. Endotel hücre ve fibroblast 

yüzeylerinde adezyon moleküllerini azaltarak etki gösterirler. 

Tedavi protokolü; haftada tek doz IV 0,5 gr 

metilprednizolon ve 0,72 gr/gün mikofenolat sodyum 6 

hafta süresince birlikte uygulanmasıdır. Yanıt tam olarak 

veya kısmi alındığında, 6 hafta boyunca haftada tek doz 

0,25 gr IV metilprednizolon tedavisi devam edilirken 

beraberinde 0,72 gr/gün mikofenolat sodyum 18 hafta 

süresince uygulanır. Kombinasyon tedavisi planlanan 

hastalarda ilk 6 hafta yanıt alınamaz ise veya kötüleşme 

olursa ikinci basamak tedavilere geçilir (2). 

Orta – şiddetli tiroid orbitopatide 0,75 gr IV 

metilprednizolonun 6 hafta boyunca haftada bir kez 

uygulanması şeklinde alternatif bir protokol de 

önerilmektedir. 6 hafta sonunda tam veya parsiyel yanıt 

alınırsa tedavi protokolüne 6 hafta daha 0,5 gr IV 

metilprednizolon verilerek devam edilir. Aksi durumda ilk 6 

haftada yanıt alınamaz ise veya görmede kötüleşme olursa 

ikinci basamak tedavilere geçilir (2). 

Görmeyi tehdit eden tiroid ilişkili orbitopatide IV 

metilprednizolon 0,5-1 gr/gün dozda ardışık üç gün verilir. 

1 hafta sonraki değerlendirmede tedavinin olumlu etkileri 

görüldüğünde haftalık IV 0,5 gr metilprednizolon 

tedavisine, kümülatif doz 8 gramı aşmayacak şekilde devam 

edilir. Aksine, başlangıçtaki tedavinin 1 hafta sonraki 

değerlendirmesinde yanıt yoksa veya görme kötüleştiyse 

acil dekompresyon cerrahisi planlanır (2). 

Orta – şiddetli tiroid orbitopatide IV metilprednizolonun etkili 

ve nispeten güvenli bir tedavi seçeneği olduğu bildirilmiştir. 
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İstenmeyen metabolik etkiler daha az görülmüştür. Oral 

steroidlerle karşılaştırıldığında daha kısa süreli uygulanması 

nedeniyle yan etkilerin daha az oluştuğu düşünülmektedir. 

Kortikosteroidlerin kullanım süresince karaciğer fonksiyon 

testleri, kan glukoz düzeyi, kan basıncı değerlendirilmesi 

yapılmalı, peptik ülseri önlemek için proton pompa 

inhibitörleriyle beraber kullanılmalı ve osteoporozu olan 

hastalarda dikkatli olunmalıdır (4, 5). 

 

1.2.2. Lokal Kortikosteroidler 

Sistemik steroidlerin komorbiditeler nedeniyle 

uygulanamadığı durumlarda lokal kortikosteroid tedavileri 

önem kazanmaktadır. Yapılan çalışmalarda peribulber 

triamsinolon asetat uygulamasının inflamatuar belirtileri 

azalttığı gösterilmiştir. Uygun hastalarda lokal steroid 

uygulama seçeneği düşünülebilir. Ancak göziçi basıncı 

artışına sebep olabilmesi nedeniyle takiplerde dikkatli 

olunmalıdır (6). 

 

1.2.3. Orbital Radyoterapi 

Tiroid ilişkili orbitopatide orbital radyoterapinin yeri 

günümüzde araştırılmaya devam edilen bir konudur. Orta-

ciddi klinik evredeki hastalarda önerilen tedavi 

yöntemlerinden birisidir ve retroorbital T hücrelerini yok 

eder. Gözlemsel ve karşılaştırmalı klinik çalışmalarda 

etkinliği ve güvenirliliği gösterilmiştir (7). Orbital radyoterapi 

ile lokalize, hedefe yönelik tedavi uygulanırken, sistemik 

kortikosteroidlerin yan etkisinden kaçınılmaktadır (8). Ancak 

oküler radyasyon toksisitesi ile ilişkili endişeler 

oluşabilmektedir. Radyasyona bağlı ikincil tümör gelişimi 

riski nedeniyle çekinceler olmasına karşın, güncel literatürde 

ikincil ışınlama uygulanmış hasta serileri de dahil sekonder 

kanser gelişimi bildirilmemiştir (9). Radyasyon retinopatisi ve 

katarakt gelişimi potansiyel riskler arasındadır ancak güncel 

literatürde sadece teknik açıdan yetersiz ışınlamalar sonrası 
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rapor edilmiştir (8). Güncel teknik uygulamaları ve güvenli 

doz aralığını kullanan vaka serilerinde artmış bir toksisite 

bildirilmemektedir. Radyoterapi genellikle 10 fraksiyonda 20 

Gy (1 Gray, 1 kg dokudan absorblanan 1 joule’lık enerji 

miktarı) olarak önerilir, 2 haftada uygulanır ancak daha 

düşük dozlarla da aynı etkinliğin elde edilebileceğini bildiren 

yaklaşımlar da kullanılmaktadır. Görmeyi tehdit etmeyen 

tiroid ilişkili orbitopatide rolü vardır ve özellikle kas tutulumu 

ve diplopi varlığında tercih edilen ilk tedavi yöntemlerinden 

biridir. Göz kapağı retraksiyonunda etkisizdir (10, 11).  

 

2. İKİNCİ BASAMAK TEDAVİLER 

Tiroid orbitopatide birçok antiinflamatuar, immunsupresif, 

immunmodulatör tedavi ajanı tanımlanmıştır. İkinci basamak 

tedavi olarak orta – şiddetli tiroid orbitopatide 2. kür olarak 

toplam 7,5 gram dozda IV metilprednizolon verilebilir. 

Siklosporin veya Azatioprin tedavisinin oral steroidlerle (5–

7,5 mg/kg/gün, 50–100 mg/gün) kombine şekilde, tiroid 

orbitopati tedavisinde etkili olduğu gösterilmiştir. 

Kortikosteroidlere kısmi yanıt alındığında kullanılabilir. 

Potansiyel yan etkileri arasında karaciğer ve böbrek 

toksisitesi, diş eti hiperplazisi bulunmaktadır (12, 13). 

Rituksimab, B hücreleri üzerindeki CD20 antijenine yönelik 

monoklonal antikordur. B hücrelerinin farklılaşma ve 

aktivasyonunu inhibe eder. Oluşmuş plazma hücrelerine 

etkisi yoktur. Tedavide tiroid iliişkili orbitopati süresi 12 

aydan kısa olan ve optik nöropatisi olmayan vakalar 

seçilmelidir. Hem periferde hem de orbitada B hücre 

seviyesinin düşmesinde etkilidir fakat yan etkisi fazladır. 

Kendi başına optik nöropati sebebi olabilir, infüzyon 

reaksiyonu gelişebilir. Dozlar; 2 doz 1000 mg/ 2 haftada bir 

veya 500 mg tek doz veya 100 mg tek doz olarak çeşitli 

şekillerde bildirilmiştir. Kortikosteroid tedavisi başarısız olan 

orta – şiddetli, erken ve aktif tiroid ilişkili orbitopati 

hastalarında Rituksimab tedavide düşünülebilir. İkinci 
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basamak tedavide Teprotumumab (monoklonal IGF1 

reseptör antikoru) ve Tocilizumab (IL 6 reseptör antikoru) da 

alternatif tedavi seçenekleridir (2). 

 

3. GÜNCEL GELİŞEN TEDAVİ YÖNTEMLERİ 

Graves hastalığında IGF-IR yolunu aktive eden 

immunglobulinler bulunmuştur. Ayrıca IGF-IR orbital 

fibroblastlarda T ve B hücrelerinde aşırı eksprese edilirler. 

IGF-IR inhibe edici antikorun IGF-1, tirotiropin ve TSI’yi 

zayıflatması nedeniyle IGF-IR monoklonal antikoru üzerine 

çalışmalar başlamıştır. Teprotumumab isimli bu molekül 

IGF-IR inhibitör monoklonal antikordur.  Bu molekül üzerine 

çalışmalar devam etmektedir (14). Teprotumumab, 

fibroblastlarda IGF-1 reseptörünü bloke ederek TSH 

sinyalizasyonunu inhibe etmektedir. FDA tarafından tiroid 

ilişkili orbitopatide onaylı olan tek biyolojik ajandır. Başlangıç 

10 mg/kg iv, takiben 20 mg/kg iv (toplam 8 doz, 3 haftada 

bir) uygulanır. Yan etkiler arasında kas spazmları, alopesi, 

işitme kaybı, GIS semptomları görülebilmektedir (2). 

Tocilizumab; anti-IL6 reseptör monoklonal antikorudur. T ve 

B hücre aktivasyonunu inhibe ederler. Orbital pre-

adipositleri inhibe ederek volüm artışını azaltırlar. Tedavi 

dozu; 8 mg/kg/ay IV (4 kez) veya 162 mg/sc/4-8 haftada bir 

(4 kez) şeklindedir. FDA onayı bulunmamaktadır (2). 

 

4. DESTEK TEDAVİSİ VE MİNİMAL İNVAZİV TEDAVİLER 

Sigara kullanımı tiroid ilişkili orbitopati gelişme riskini 

arttırmakta ve tiroid ilişkili orbitopatiyi kötüleştirmektedir. 

Sigara içenler içmeyenlere kıyasla daha şiddetli hastalığa 

sahip olma eğilimindedir ayrıca tedavi yanıtını da 

azaltmaktadır. Bu nedenle hastalar mutlaka sigarayı 

bırakmaları yönünde teşvik edilmelidir.  

Yatak başının yükseltilmesi, konjesyona bağlı ödem ve 

özellikle sabahları olan diplopi-ağrı gibi şikayetlerde etkilidir. 
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Proptozis ve göz kapağı retraksiyonu olan hastalarda 

sıklıkla kuru göz ve ekspojur keratopatisi gelişmektedir. İlk 

basamak olarak koruyucu madde içermeyen suni gözyaşı, 

lubrikan jeller uygulanmaktadır. Bu destek tedavilerin 

yetersiz olduğu durumlarda tarsorafi uygulanabilir. Güneş 

gözlükleri veya fotokromatik camlar, fotosensitiviteyi 

azaltmaya yardımcı olmaktadır. Kapama tedavisi veya 

Fresnel prizmaları da şaşılığı olan hastalarda diplopiyi 

ortadan kaldırabilmektedir (3). 

 

4.1. Yumuşak Doku Dolgu Enjeksiyonu 

Kapak retraksiyonunun kesin tedavisi, cerrahi tedavi 

yöntemidir. Ancak cerrahi yöntemler invazivdir ve kapak 

lamellerinin hasar görmesi veya skar oluşumu gibi 

potansiyel riskleri mevcuttur. Bu nedenle invaziv olmayan 

yöntemler alternatif tedavi yöntemi olarak ortaya çıkmıştır. 

Hyaluronik asit, perioküler bölgede güvenle kullanılmaktadır. 

Hyaluronik asit ürünleri kapak retraksiyonu ve lagoftalmusta 

rekonstrüktif amaçla kullanılabilir. Transkutanöz veya 

transkonjonktival olarak uygulanmaktadır (15, 16). 

Genel olarak hyaluronik asit dolgu maddeleri, üst ve alt göz 

kapağı retraksiyonu için güvenli ve etkili noninvaziv bir 

prosedür gibi görünmektedir. Özellikle kötü cerrahi adayı 

olan hastalarda yararlıdır. Hyaluronik asit dolgu 

maddelerinin hastalığın aktif döneminde daha etkili olduğu 

görülmektedir. Yan etkiler geçicidir ve tipik olarak eritem, 

ödem ve ekimozu içerir (15, 16). 

 

4.2. Botulinum Toksin Enjeksiyonu 

Botulinum toksin A (BTA), nöromüsküler kavşakta asetilkolin 

salınımını önleyen geri dönüşümlü paralitik etkileri olan bir 

nörotoksindir. Yapılan çalışmalarda tiroid ilişkili orbitopatili 

hastalarda semptomları ve göz kapağı görünümünü 

iyileştirmede etkili olduğu gösterilmiştir. Ancak mevcut olan 
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şaşılığı kötüleştirme ve pitozis gelişimi gibi yan etkileri 

ortaya çıkabilmektedir. Tiroid ilişkili orbitopatinin inaktif 

döneminde ve transkutanöz olarak tedavi edilen hastalarda, 

aktif dönemdeki hastalara kıyasla daha uzun süreli etki 

gösterdiği görülmüştür. Bu nedenle BTA, tiroid ilişkili 

orbitopatili hastalarda üst göz kapağı retraksiyonu için etkili 

ve geçici bir tedavi olabilir, ancak sonuçların tahmin edilmesi 

zor olabilmektedir (16–18). 

 

4.3. Steroid Enjeksiyonu 

Göz kapak retraksiyonunda kapağa enjekte edilen 

kortikosteroidlerin tedavide etkili olduğu gösterilmiştir. Akut 

göz kapak değişikliği olanlarda kronik semptomları olanlara 

kıyasla daha etkili bulunmuştur. Hastalığın aktif evresinde 

kapak retraksiyonu tedavisi için subkonjonktival kapak 

steroid enjeksiyonu tedavide kullanılabilir. Göziçi basıncı 

yükselmesine karşın muayenede dikkatli olunmalıdır. 

Yapılan çalışmalar, lokal steroid enjeksiyonlarının, tiroid 

ilişkili orbitopatinin erken inflamatuar fazındaki hastalarda, 

doku yeniden şekillenmesinin başlangıcından önce etkili 

olabileceğini düşündürmektedir. Optimal tedavi rejiminin 

belirlenmesi için yapılacak prospektif çalışmalar yardımcı 

olabilir (6,16). 

 

5. CERRAHİ TEDAVİ YÖNTEMLERİ  

5.1. Aktif Faz 

Aktif evredeki hastalarda orbital dekompresyon cerrahisi, 

konservatif tedavilere dirençli korneal tutulum ve optik 

nöropati ile sonuçlanan proptozis nedeniyle yapılmaktadır. 

Kemik dekompresyonu orbital duvarlardan biri veya 

birkaçına uygulanabilmektedir. Orbital yağ doku eksizyonu 

da kemik dekompresyonu ile veya dekompresyonsuz 

yapılabilir. Yağ eksizyonları ile 0,5-1,5 ml, orbita kemik 

eksizyonları ile her duvar başına 2-4 ml olacak şekilde yeni 
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boşluk yaratılır. Öncelikli olarak dış +/- iç (dengeli) duvar 

dekompresyonları tercih edilmektedir. Ağır optik nöropati 

varlığında apikal dekompresyon uygulanabilir. Proptozisin 

derecesi, hastalığın ciddiyeti yaklaşımı belirlemeye yardımcı 

olmaktadır (19). 

Tiroid ilişkili optik nöropatide amaç, orbital apeksteki 

konjesyonu azaltmak ve optik sinir perfüzyonunu 

iyileştirmektir. Yanıt hızlıdır. Dekompresyon cerrahisi, 

endoskopik transnazal veya transsantral uygulanmaktadır. 

En sık karşılaşılan komplikasyon ise yeni gelişen diplopi 

görülmesidir. Ayrıca BOS sızıntısı, alt kapak entropiyonu ve 

dudak parestezisi de bildirilen yan etkiler arasındadır (19, 

20). 

Yine ekspojur keratopati varlığında korneayı korumak adına 

lateral tarsorafi veya üst kapak levator geriletme cerrahileri 

de aktif fazda uygulanabilen diğer işlemlerdir.  

 

5.2. Kronik Faz 

5.2.1. Orbital Dekompresyon 

Orbital dekompresyon klasik olarak tiroid ilişkili optik 

nöropati ve görmeyi tehdit eden korneal tutulum izlendiği 

zaman uygulanmaktadır ancak hastaların psikososyal ve 

yaşam kalitesini iyileştirme amacıyla kronik dönemde de 

uygulanabilmektedir. Stabil, kronik tiroid ilişkili orbitopati 

vakalarında dekompresyon cerrahisi kozmetikten ziyade 

rekonstrüktif olarak kabul edilebilir çünkü, cerrahi hem 

vizyon ve yaşam kalitesi hem de hastalığa bağlı oküler 

semptomları ele alır. Hastalar yüz görünümündeki 

iyileşmeden fayda görebilir ve kronik basınç hissi ve 

rahatsızlık şikâyeti olan birçok kişi dekompresyon ile 

semptomatik rahatlama gösterebilir. Hastalar, genel yaşam 

kalitelerinde ve psikososyal iyilik hallerinde önemli bir 

iyileşme gösterirler. EUGOGO tarafından, genellikle elektif 

rehabilite edici cerrahinin hastalık 6 ay boyunca stabil 
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kaldıktan sonra yapılması tavsiye edilir. Yaklaşımlar ve 

teknikler yine kişiye göre bireyselleştirilir hasta ve cerrahın 

tercihlerine bağlıdır (20, 21). 

 

5.2.2. Şaşılık Cerrahisi 

Tiroid ilişkili orbitopatide sıklıkla ekstraoküler kaslarda 

genişleme meydana gelir. Bu durum yaşam kalitesini önemli 

ölçüde etkileyebilecek şaşılık, diplopi ve anormal baş 

pozisyonları ile sonuçlanabilir. Ekstraoküler kas büyümesi 

genellikle öngörülemez ve asimetriktir, bu da tipik olarak 

inkomitan şaşılıkla sonuçlanır. Ana patogenez miyoziti içerir, 

ardından restriktif bir şaşılık paterni ile sonuçlanan fibrozis 

gelir. Klinik olarak, medial ve alt rektus kasları en çok 

etkilenenler olma eğilimindedir ancak herhangi bir 

ekstraoküler kas tutulabilir. İnflamasyonun aktif fazı 

sırasında, diplopi tedavileri arasında Fresnel prizmaları, 

monoküler oklüzyon tedavileri yer alır. Botulinum toksini 

ayrıca geçici bir tedavi olarak kullanılır. İnflamasyon 

hafifledikçe, hastalarda rehabilite edici şaşılık cerrahisi 

düşünülebilir (22). 

Tiroid ilişkili orbitopatide yaygın şaşılık paternleri, alt rektus 

restriksiyonuna sekonder hipotropya ve medial rektus 

restriksiyonuna sekonder ezotropya gelişmesidir. Orbital 

dekompresyon cerrahisinin şaşılığa ve diplopiye sebep 

olabilmesi ve göz pozisyonlarında değişiklik yaratabilmesi 

nedeniyle şaşılık cerrahisi dekompresyondan sonra 

yapılmalıdır (6, 22). Vertikal kas cerrahileri kapak 

pozisyonuna etki edebileceği için öncelikle şaşılık cerrahisi 

uygulanmalı, kapak retraksiyon onarımı sonrasında 

yapılmalıdır. Şaşılık cerrahisinin amacı, primer bakış 

pozisyonu ve okuma pozisyonunda tek binoküler görüş 

sağlamaktır. Şaşılık cerrahisi için en uygun zaman, sistemik 

hastalığın remisyonda olduğu ve oküler deviasyonun en az 

6 ay boyunca sabit olduğu dönemdir (22, 23). 
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Restriksiyona bağlı şaşılık gelişen tiroid ilişkili orbitopatili 

hastalarda temel cerrahi yaklaşım, restriktif kasın 

geriletilmesi prosedürüdür (23). Restriktif patolojilerin 

ciddiyetini anlamak ve doğrulamak için zorlu düksiyon testi 

yapılmalıdır. Normal şaşılık cerrahisinde bilinen düzeltme 

dereceleri genellikle geçerli olmayıp, etkilenen kaslar gergin 

ve fibrotik olduğu için sonuçların öngörülebilirliği daha 

düşüktür. Şaşılık cerrahisi sonrası proptozis ve kapak 

retraksiyonu belirginleşebilir, birden çok cerrahi gerekebilir. 

Uygulanan cerrahi yöntem ile primer pozisyondaki diplopi 

ortadan kalkarken, normal göz hareketleri nadiren yeniden 

kazanılmaktadır (23). 

 

5.2.3. Kapak Retraksiyon Cerrahisi 

Kapak retraksiyonu tiroid ilişkili orbitopatide sık görülen bir 

bulgu olup semptomları arasında görmede azalma, kuruluk, 

yabancı cisim hissi, fotofobi, yanma yer almaktadır. Üst 

kapak retraksiyonu potansiyel olarak ekspojur keratopati ve 

ülserasyona sebep olması nedeniyle görmeyi tehdit edebilir. 

Ayrıca hastalar kozmetik açıdan rahatsızlık duyarlar. Göz 

kapak retraksiyonunun, sempatik uyarı ve kapakta tam kat 

fibrozis gelişiminden oluştuğu düşünülmektedir. Çeşitli 

cerrahi prosedürler tanımlanmış ancak bunların birbirine 

üstünlüğü gösterilmemiştir. Hastanın durumu ve cerrahın 

deneyimine göre yönetilebilmektedir (24,25). Müller 

rezeksiyonu veya tam kat blefarotomi ile üst kapak 

retraktörlerinde geriletme cerrahi seçenekler olabilir.  

 

5.3. Tiroid Cerrahisi 

Graves hastalığında ilk tercih edilen tedavi yöntemi sıklıkla 

antitiroid ilaçlar ve radyoaktif iyot tedavisi olsa da (26,27) 

Amerikan ve Avrupa Tiroid Dernekleri’nin güncel 

kılavuzlarına ve Asya – Pasifik Graves Hastalığı Konsensus 

raporuna göre;  



78 

 Kanıtlanmış tiroid kanseri veya kanser kuşkulu nodülü 

olan olgularda 

 4 cm’den büyük nodülü olan olgularda 

 Hava yolu obstrüksiyonu ya da disfaji gibi bası 

semptomlarına yol açan guatrlarda 

 80 gramdan ya da 50 ml’den büyük guatrlarda 

 Altı ay içerisinde gebelik planlayan kadınlarda 

 Antitiroid ilaçlarla hipertiroidizmi kontrol altına alınamayan 

gebe kadınlarda 

 Tirotropin reseptör antikor (TRAb) düzeyinin çok yüksek 

olması durumunda 

 Orta ve şiddetli tiroid ilişkili orbitopatisi olması durumunda 

 Eşlik eden primer hiperparatiroidi varlığında 

 Radyoaktif iyot tedavisinin kontrendike olduğu ya da 

verilemediği durumlarda 

 Medikal tedaviye ve radyoaktif iyot tedavisine dirençli 

durumlarda 

 Sigara içen kişilerde 

 Hasta isteği olması halinde cerrahi tedavi uygulanması 

tercih edilir. 

Graves hastalığıyla beraber hastaların %44’ünde tiroid 

nodülü ve %6 hastada tiroid karsinomu bulunduğu 

gösterilmiştir (28). Tiroid bezine yönelik cerrahi tedavi, 

özellikle kanser ve kanser kuşkulu nodül varlığında 

seçilmelidir. Total tiroidektomi, yani gözle görülür bütün 

tiroid dokusunun alındığı durum ile göz bulgularında da 

iyileşme görülür. Orta ve şiddetli orbitopatisi olanlarda ve 

göz bulgularını kötüleştiren yüksek TRAb düzeylerinde de 

cerrahi tedavi ön planda düşünülmelidir (29, 30). 

Komorbiditeleri nedeniyle ameliyatı kaldıramayacak olan 

hastalarda, son dönem kanser hastalarında ve yüksek 

volümlü cerraha ulaşılamadığı durumlarda cerrahi tedaviden 

kaçınılmalıdır (31, 32). Gebelik sırasında cerrahi, preterm 
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eylemi ve komplikasyon oranlarını arttırsa da 2. trimesterde 

seçilmiş vakalarda cerrahi uygulanabilmektedir (33).
 

Subtotal tiroidektomi ya da Hartley–Dunhill prosedürü, 

Graves tedavisinde kullanılabildiği söylenen yöntemlerden 

olsa da hem komplikasyon oranlarının total tiroidektomi ile 

benzer olması, hem de %8–28 arasında nüks / persistans 

görülmesi nedeniyle yapılmaması gerekir. Graves 

hastalığının nüks etmesi durumunda uygulanacak 

tekrarlayıcı ameliyat, komplikasyon riskini 3–10 kat 

arttırmaktadır (34).
 

Graves hastalığı için uygulanması 

gereken cerrahi yaklaşım total tiroidektomidir (26, 27, 35–

37).
 

Tüm tiroid dokusunun rezeke edilmesi Graves 

hastalığının tedavisinde en etkin yöntemdir. Diğer tedavi 

modalitelerinin uzun dönem sonuçları karşılaştırıldığında, 

persistan veya nüks hipertiroidinin en az total tiroidektomiyle 

beraber görüldüğü gösterilmiştir (38). 

Total tiroidektominin komplikasyonlarını minimalize etmek 

için yüksek volümlü bir merkezde gerçekleştirilmesi 

gereklidir. Güncel bir çalışmada Graves hastalığının 

postoperatif hematom riskini 1,65 kat ve hipokalsemi riskini 

2,04 kat arttırdığı gösterilmiştir (39). Yüksek volümlü 

deneyimli bir merkezde kalıcı hipokalsemi riski %2’den, 

kalıcı rekürren laringeal sinir hasarlanması %1’den, tekrar 

girişim gerektiren kanama ihtimali ise %1’den az 

görülmektedir (40, 41). 
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