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GRAVES OFTALMOPATİ

raves hastalığı iyot yeterli bölgelerde hipertiroidinin en sık nedenidir.1 Hi-
pertiroidinin diğer nedenlerinden farklı olarak Graves hastalığı ekstratiroi-
dal bulgularla karşımıza gelebilir. Bu ekstratiroidal bulgular en sık “Graves
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AABBSSTTRRAACCTT  Graves ophtalmopathy (GO) is the most common extrathyroidal manifestation of
Graves disease. Although pathogenesis is not clearly defined, main target of immune system is or-
bital fibroblasts. GO is characterized by an active inflammation phase lasting about 3-6 months,
followed by a plateau and than a burnout phase in which an improvement occur with possible per-
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Oftalmopati (GO)” olmak üzere tiroid dermopati ve ti-
roid akropakidir. GO, Graves hastalarının yaklaşık
%40’ında görülmektedir ve hipertiroidinin biyokimyasal
tedavisi yanında ek tedaviler gerektirir.2 Hastaların %85-
95’inde her iki göz tutulumu varken, %5-15 oranında
unilateral olabilir.3 Hastaların çoğunluğunda oftalmopati
hipertiroidi ile eş zamanlı saptanırken, hipertiroidi ge-
lişmeden önce veya hipertiroidi tedavisinden yıllar sonra
da GO görülebilir.4 GO olan 842 hastanın değerlendiril-
diği bir çalışmada oftalmopati, hastaların %19,6’sında hi-
pertiroidi saptanmadan önce, %39,4’ünde hipertiroidi ile
eş zamanlı, %41’inde ise hipertiroidi sonrası saptanmış-
tır.5 Hastaların çoğunda oftalmopati hafif semptomlarla
seyretmekle birlikte %5 hastada ciddi GO görülebilir ve
nadiren görmeyi tehdit edecek sorunlara yol açabilir.6

Nadir olmakla birlikte ciddi ve görmeyi tehdit eden
GO’nin erken dönemde tanınması ve gerekli müdahale-
nin zaman kaybetmeden yapılması önemlidir. 

GO otoimmün bir bozukluktur ve immün reaksi-
yonun primer hedefi orbital fibroblastlardır. Histokim-
yasal olarak orbital dokularda özellikle T lenfositlerden
oluşan lenfosit infiltrasyonu ve inflamatuar sitokinler
görülür. Graves hastalığının patogenezinde önemli bir
faktör olan TSH reseptör antikorların (TSHrAb) GO pa-
togenezinde de rol oynadığı düşünülmektedir. TSHrAb
yüksek olanlarda GO gelişme riskinin arttığı ve GO olan
ötiroid hastalarda bu antikorun yüksek olduğu gösteril-
miştir.  Ayrıca GO’de inflamasyon bulguları ve propto-
sis ile TSHrAb arasında pozitif korelasyon
bulunmaktadır.7 Hem normal popülasyonda hem de
GO’li hastalarda orbital fibroblastların TSHrAb mRNA
ve protein taşıdığı ve GO olan hastalarda göz bulguları
olmayan Gravesli hastalara oranla TSHrAb mRNA sevi-
yelerinin daha yüksek olduğu gösterilmiştir.8 GO pato-
genezinde rol oynayan bir diğer faktör IGF-1 reseptör
antikorlarıdır.9 Bu antikorlar T hücrelerinin gelişimine
ve aktivasyonuna neden olarak ve hyaluronan yapımını
arttırarak inflamasyon gelişmesinde ve orbital doku öde-
minin artmasında rol oynarlar. 

Histopatolojik olarak orbital fibroblastlarda proli-
ferasyon, intraorbital yağ dokuda genişleme ve ekstrao-
küler kaslarda hipertrofi ön plandadır. Preadipositlerin
adipositlere dönüşümünün artması ve ekstraoküler kas-
ların inflamatuar hücrelerle infiltrasyonu sonucu orbi-
tal alanda fibroadipoz doku ve hacim artar. Artan
fibroblastlardan salglanan glikozaminoglikanlar hidrofi-
lik özellikleri nedeniyle suyu çekerek intraorbital ödeme
ve basınç artışına neden olur. Bütün bunların sonucunda
orbitada yumuşak doku ekspansiyonu olur, glob ileriye

doğru yer değiştirir ve orbitadan venöz dönüş engelle-
nir. Hastalığın ilerleyen dönemlerinde ise etkilenen kas-
larda fibrotik değişiklikler meydana gelir.

GO gelişme veya ilerleme riskinin belirli faktörlerle
arttığı bilinmektedir. Bunlar, sigara kullanımı, kadın cin-
siyet, yüksek T3 değerleri, yüksek TSHrAb seviyesi, ileri
yaş, stres, radyoaktif iyot tedavisi ve hipotiroidi gelişi-
midir.6

KLİNİK BULGULAR

Graves orbitopatinin klinik bulguları hafif egzoftalmus-
tan optik sinirin kompresyonuna bağlı distroid optik nö-
ropati (DON) ve görme kaybına kadar değişik
derecelerde görülebilir. En sık ve ilk fark edilen semp-
tom göz kapaklarında çekilme, proptosis veya periorbi-
tal ödeme bağlı dış görünümde değişmedir.10 Erken
dönemde egzoftalmus ve kornea maruziyetine bağlı
yanma, sulanma, ağrı, ışığa hassasiyet olabilir. Aşağı ba-
kışta üst göz kapağının göz hareketlerinin gerisinde ve
yukarıda kalması olarak tanımlanan lid lag, periorbital
ödem ve kızarıklık, konjunktival ödem ve kızarıklık gö-
rülebilecek diğer bulgulardır. Çift görme daha nadir bir
semptomdur ve aralıklı, belirli hareketlerle artan veya
devamlı tarzda olabilir. Diplopi ekstraküler kas tutulu-
munun ve restriktif oftalmoplejinin bir bulgusudur.
Daha ciddi oftalmopatide görmede bulanıklık, renk al-
gılamada değişiklik görülebilir. Diplopi, görme bulanık-
lığı ve renk algı değişikliği görmeyi tehdit eden DON’nin
belirtilerindendir ve GO olan hastalarda mutlaka sorgu-
lanmalıdır. Hastaların sadece %0,1’ini etkileyen glob
subluksasyonu göz kürelerinin göz kapaklarından dışa-
rıya protrüde olması olarak tanımlanabilir ve oldukça
acil bir durumdur.11

GO seyrinde hastalığın birçok fazı vardır. Başlan-
gıçtan itibaren ilk olarak semptom ve bulgularda kötü-
leşmenin olduğu ve inflamasyonun hakim olduğu dönem
görülür. Bu dönem genellikle 3-6 ay olmakla birlikte 24
aya kadar da uzayabilir.12 Daha sonra inflamasyonun du-
rakladığı plato fazı ve iyileşme dönemi takip eder. İyi-
leşme döneminde semptom ve bulgular bir noktaya
kadar azalarak devam eder ve durur fakat fonksiyonel ve
görünüm olarak kalıcı değişiklikler görülebilir. 

SINIFLANDIRMA

GO’li bir hastanın değerlendirilmesi sırasında “ciddiyet”
ve “aktivite”nin belirlenmesi önemlidir. Ciddiyet, her-
hangi bir safhada fonksiyonel ve kozmetik bozukluğu
ifade ederken, aktivite inflamasyonun varlığı ile ilgili bir
terimdir. Ciddiyetin derecelendirmesinde farklı sınıfla-
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malar kullanılmakla birlikte en sık kullanılan NOSPECS
sınıflaması ve EUGOGO (The European Group on Gra-
ves’ Orbitopathy) tarafından önerilen sınıflamadır.6,13

NOSPECS sınıflandırmasında semptom ve bulguların
varlığı, yumuşak doku tutulumu, proptosis, ekstraokü-
ler kas tutulumu, korneal tutulum ve görme kaybı göz
önünde bulundurulur. EUGOGO tarafından önerilen sı-
nıflandırmada kapak retraksiyonu, yumuşak doku tutu-
lumu, proptosis, diplopi, korneal maruziyet ve optik sinir
kompresyonuna göre hafif, orta, ciddi ve görmeyi tehdit
eden GO olarak ayrılır (Tablo 1).14

GO’de aktivitenin sınıflandırılmasında ise “Klinik
Aktivite Skoru” kullanılmaktadır.6,15 Klinik aktivite
skorunda, ilk kez görülen hastalar 7 semptom veya
bulgu, takipteki hastalar ise ek olarak 3 bulgu ile de-
ğerlendirilerek bir puanlama yapılır ve 3 veya daha
fazla puan aktif hastalık göstergesi olarak değerlendiri-
lir (Tablo 2). 

TEDAVİ

GO tedavisini oluşturan komponentler sigara, aşırı iyot
alımı gibi risk faktörlerinin azaltılması, ötiroidinin sağ-
lanması, suni gözyaşı, nemlendirici damla, güneşten
korunma gibi lokal önlemler, immunmodülatuar te-
davi, cerrahi tedavi ve orbital radyoterapidir. GO teda-
visi planlanırken hem aktivite hem de ciddiyetin göz
önünde bulundurulması gerekir. Hastalığın ciddiyeti
hafif ise birtakım aktivite bulguları olsa da lokal ön-
lemler yeterli olabilir. Orta-ciddi GO’de ise aktif fazda
immunsupresif, inaktif fazda cerrahi tedavi ön planda-
dır.16 Aktif orta-ciddi GO’de cerrahi girişim nadiren ge-
rekir, fakat akut inflamatuar fazın baskılanmasına
yönelik antinflamatur veya immunmodulatuar tedavi-
ler erken dönemde uygulanırsa oldukça başarılıdır.17

GO’de görmeyi tehdit eden orbitopati varlığı acil mü-
dahale gerektirir. Buna neden olan durumlar ise DON,
ciddi keratopati ve daha nadir olarak glob subluksasyo-
nudur.14 Aktivite dışında göz bulgularının süresi de te-
daviye cevabı belirlemede önemlidir. Uzun süredir göz
bulguları olan bir hastada medikal tedaviye cevap daha
az olacaktır. 

ORTA-CİDDİ GRAVES OFTALMOPATİDE TEDAVİ

Medikal tedavide amaç aktivitenin, kas tutulumunun,
varsa optik sinir basısının ve daha sonra gerekebilecek
rehabilitatif cerrahi ihtiyacının azaltılmasıdır. Antiin-
flamatuar tedavilerden en sık kullanılan oral veya intra-
venöz glukokortikoidlerdir.18 Glukokortikoidler
inflamasyonu azaltarak, T ve B lenfositlerin fonksiyon-
larını bozarak, monosit ve makrofajların etkisini azalta-
rak, inflamatuar mediatörlerin salınımını inhibe ederek
ve orbital fibroblastlardan glikozaminoglikan sentez ve
salınımını azaltarak etki ederler. Glukokortikoidlerin
yumuşak dokudaki şişliği azaltma, görme keskinliği ve
oküler motilite üzerinde olumlu etkileri vardır, fakat
proptosis üzerine etkileri sınırlıdır. Glukokortikodlerin
verilme yolu, dozu, süresi ile ilgili çok farklı görüşler bu-
lunmaktadır.17 İntravenöz steroid tedavinin, oral stero-
idlere oranla çift görme, oküler hareket, intraoküler
basınç, görme keskinliği ve proptosis üzerinde daha
etkin olduğu ve yan etkilerinin daha az olduğu kabul
edilmektedir.19,20 Ayrıca intravenöz steroid tedavisi ile
oral steroidlerden daha hızlı cevap alınır. Zang ve ark ta-
rafından yayımlanan bir literatür derlemesinin sonuçla-
rına göre orta-ciddi GO tedavisinde 6 hafta haftada bir
500 mg, sonraki 6 hafta haftada bir 250 mg olacak şekilde
intravenöz metilprednisolon önerilmiş ve toplam dozun
8 gramı geçmemesi gerektiği bildirilmiştir.21 Bu tedavi
protokolü ile %80 civarında bir cevap alınması beklen-
mektedir. Bununla birlikte intravenöz pulse steroid te-
davisinin de önemli yan etkileri olduğu açıktır ve bu
tedavi ile %6,5 morbidite, %0,6 mortalite bildirilmiştir.21

Morbiditeye neden olan en önemli nedenler aritmi, ciddi
hepatotoksisite, hipertansiyon, diyabet regülasyonunda
bozulma olarak sayılabilir. İntravenöz glukokortikoid
akut karaciğer yetmezliği ve akut otoimmün hepatite
neden olabilir.14 Tedavi öncesi hepatosteatoz ve/veya di-
yabet karaciğer hasarı ile ilişki olmamakla birlikte hepa-
tit B varlığı önemli bir risk faktörü olduğundan tedavi
öncesi değerlendirilmelidir.16

Retrobulber steroid enjeksiyonu, siklosporin, intra-
venöz immunglobulin, azatioprin ve oktreotide GO te-
davisinde denenmiş fakat etkinliği tam olarak kanıtlana-

Lid retraksiyonu Yumuşak doku tutulumu Proptosis Diplopi Korneal maruziyet Optik sinir tutulumu

Hafif <2 mm Hafif <3 mm Yok/geçici Yok Yok

Orta ≥2 mm Orta ≥3 mm Aralıklı Hafif Yok

Ciddi ≥2 mm Ciddi ≥3 mm Devamlı Hafif Yok

Görmeyi tehdit eden Ciddi Bası bulguları

TABLO 1: Graves oftalmopatide ciddiyet değerlendirmesi.
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mamış diğer immunmodulatuar tedavilerdendir.16,22-24 İn
vivo olarak somatostatin reseptörlerinin GO’li hastalarda
orbital dokuda saptanması somatostatin analoglarının bu
hastalarda kullanılabileceği düşüncesini doğurmuştur.
Oktreotid tedavisinin GO’de iyileşme sağladığını göste-
ren çalışmalar olmakla birlikte bunlar çoğunlukla ol-
dukça az sayıda hasta ile yapılmış kontrol grubu
içermeyen randomize edilmemiş çalışmalardır.25,26 Ben-
zer şekilde intravenöz immunglobulin de GO’li hasta-
larda kullanılmış fakat sistemik steroidlere üstünlüğü
kanıtlanamamıştır.24,27 Bir diğer immunsupresif ajan olan
siklosporinle ilgili oldukça az sayıda çalışma bulunmakta
ve potansiyel toksisitesi GO’de kullanımını kısıtlamak-
tadır.23

Son yıllarda GO patofizyolojisinde rol oynayan
farklı antijenleri hedef alan alternatif immunsupresif
ajanlar araştırılmaktadır. Bunlardan B lenfositler üze-
rindeki CD20 antijenine karşı bir monoklonal antikor
olan rituksimab klinik çalışmalarda en sık kullanılan
ajandır. Rituksimab ile intravenöz glukokortikoidlerin
karşılaştırıldığı bir çalışmada klinik aktivite skorundaki
azalmanın rituksimab grubunda daha belirgin olduğu,
fakat yumuşak doku inflamasyonu ve proptosisdeki iyi-
leşmenin her iki grupta benzer olduğu rapor edilmiştir.28

Mitchell ve ark. tarafından yayımlanan bir çalışmada da
steroide dirençli aktif GO olan 7 hastada rituksimab te-
davisi ile belirgin iyileşme bildirilmiştir.29 Bununla bir-
likte rituksimabın plaseboya üstün bulunmadığı,
oftalmopati üzerinde herhangi bir olumlu etkisinin gös-
terilemediği çalışmalar da vardır.30,31 Rituksimab GO te-
davisinde umut vaad etmekle birlikte etkinliği ve
güvenilirliği henüz randomize kontrollü çalışmalarla ka-
nıtlanmamıştır.32

Bunların dışında son yıllarda gündeme gelen birta-
kım çok yeni immunmodulatuar ajanlar mevcuttur. Bun-
lardan GO patogenezinde rolü olduğu bilinen tumor
necrosis factor-alpha’yı hedef alan etanercept aktif GO’li
10 hastada kullanılmış ve 6’sında etkin olduğu gösteril-
miştir.33 Teprotumumab, IGF-1 reseptöre bağlanan ve
solid tümör ve lenfomada kullanılan spesifik bir monok-
lonal antikordur. İn vivo olarak hem normal hem de
GO’de fibrositlerin proliferasyonunu azalttığı gösterilmiş,
fakat henüz klinik çalışmaları tamamlanmamıştır.34 Yakın
zamanda 18 aktif GO’li hastanın alındığı bir başka çalış-
mada IL-6 reseptöre karşı monoklonal bir antikor olan to-
cilizumab kullanılmış ve hastaların tümünde klinik
aktivite skorunun iyileştiği, önemli bir kısmında da prop-
tosisde gerileme ve oküler motilitede iyileşme olduğu bil-
dirilmiştir.35 Genel olarak bu yeni ajanların herbiriyle
yapılan çalışma sayısı ve değerlendirilen hasta sayısı ol-
dukça azdır ve intravenöz steroid ve/veya orbital radyo-
terapi gibi etkinliği kanıtlanmış yöntemlerle karşılaştırma
yapılan randomize çalışmalar henüz bulunmamaktadır.

Sadece aktif fazda etkili olan orbital radyoterapi ste-
roid tedavinin etkiniğini arttırmak veya verilen dozu
azaltmak için adjuvan olarak kullanılabilir. Orbital rad-
yoterapiye cevap %60 civarında bildirilmekle birlikte bu
konudaki çalışmalar oldukça azdır ve çelişkili sonuçlar
içermektedir.14 Radyoterapinin oküler motilite ve pero-
küler yumuşak doku üzerinde olumlu etkileri vardır fakat
proptosise etkisi olmaz. Yapılan çalışmalarda intravenöz
steroid tedavisine orbital radyoterapi eklenmesinin tek
başına intravenöz kortikosteroid veya tek başına radyote-
rapi tedavisine göre daha etkin olduğu gösterilmiştir.36-38

Çoğunlukla kullanılan radyoterapi protokolü 2 hafta bo-
yunca toplam 10 gün her bir göze 20 Gy (veya 2000 rad)
olacak şeklindedir. Bununla birlikte daha düşük dozların
da etkin olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur.39 Orbi-
tal radyoterapi kontrol altında olmayan hipertansiyonu
olanlarda ve özellikle diyabetik retinopati varlığında kul-
lanılmamalıdır. Radyasyon retinopatisi ve katarakt geli-
şimi orbital radyoterapinin yan etkilerindendir. 

GO ciddi orbital tutuluma neden olmakla birlikte
aktif değilse medikal tedaviye cevap alınmaz ve cerrahi
tedavi gerekebilir. İmmünomodülatuar tedaviler sadece
inflamasyonun olduğu aktif safhada etkindir, buna karşın
cerrahi tedavi planlanıyorsa inaktif safha beklenmelidir. 

DİSTROİD OPTİK NÖROPATİ 

KLİNİK BULGULAR VE TANI

DON, GO’li hastaların %3-5’ini etkileyen optik sinir
fonksiyon bozukluğudur.3 Patofizyolojinde multiple fak-

Semptom/bulgu Puan

İlk vizite

Son 4 haftada göz arkasında ağrı 1

Göz hareketleriyle ağrı 1

Göz kapaklaında kızarıklık 1

Göz kapaklarında ödem 1

Konjuktivada kızarıklık 1

Konjunktival ödem (kemozis) 1

Karunkulada şişlik 1

Takip eden vizitlerde

Proptosisde ≥2 mm artış 1

Göz hareketlerinde ≥5° azalma 1

Snellen kartları ile görme keskinliğinde ≥1 azalma 1

TABLO 2: Graves oftalmopatide klinik aktivite skoru.

Turkiye Klinikleri J Endocrin-Special Topics 2016;9(2)

13



Bekir ÇAKIR GÖRMEYİ TEHDİT EDEN GRAVES OFTALMOPATİSİ

Turkiye Klinikleri J Endocrin-Special Topics 2016;9(2)

14

törler rol oynamakla birlikte temel olarak konnektif
doku artışına ve orbital apekse yakın ekstraoküler kas-
larda kalınlaşmaya bağlıdır. Hacim olarak artan kaslar
direk optik sinire bası yaparak ya da indirek olarak kan
akımını bozarak optik nöropatiye neden olur. DON ge-
lişimini etkileyen en önemli risk faktörlerinden biri di-
yabet varlığıdır. GO’li 482 hastanın değerlendirildiği bir
çalışmada diyabetli hastaların %33,3’ünde DON sapta-
nırken, diyabeti olmayan hastaların %3,9’unda DON ol-
duğu bildirilmiştir.40

Göz kırpma veya bir gözün kapatılması ile geç-
meyen puslu ve bulanık görme, ışığa hassasiyet, renkli
görmede bozulma ve çift görme DON’den şüphe ettir-
melidir.41 Göz hareketlerinde özellikle yukarı bakışta
kısıtlılık ve ekstraoküler kas kalınlığındaki artışın de-
recesi de DON gelişimi ile ilişkili bulunmuştur.42 Or-
bital ağrı ve göz hareketleriyle ağrı spesifik olmamakla
birlikte yukarı bakış da kısıtlıysa DON akla gelmeli-
dir. Aktif inflamasyon bulgularının varlığı DON’li has-
taların çoğunda görülmekle birlikte tanı için şart
değildir.41 Oküler yüzey inflamasyon bulguları olma-
yabilir ve muayenede sadece sert bir orbita saptanabi-
lir. Korneal opasite ve göz kapaklarının yeterince
kapanmaması (lagoftalmus) görülebilecek bulgular-
dandır. 

DON tanısı için kesin kriterler oluşturulmadığın-
dan tanıyı koymak her zaman kolay değildir. Optik sinir
tutulumu görme keskinliği, renkli görme (Ishihara kart-
ları), afferent pupil defekti muayenesi, fundoskopik
muayene, perimetre veya visual evoked potential ile de-
ğerlendirilmelidir. Özellikle yukarı bakış sırasında in-
traoküler basıncın ölçülmesi inferior rektus kas
tutulumu hakkında bilgi verir. Optik disk ödemli, soluk
veya tamamen normal görülebilir. Optik sinir fonksi-
yonlarının değerlendirilmesi için otomatik perimetre in-
celemesi önemlidir. En sık görülen bulgular santral
skotom, arkuat veya yükseklik defekti veya uniform dep-
resyondur. Tanıda orbital apeksteki yoğunluğun ve in-
trakranial yağ prolapsın değerlendirilmesi için CT veya
MR görüntüleme faydalıdır.

Ciddi GO cerrahi, travma gibi stresli bir durum son-
rası akut olarak gelişebilir. Bununla birlikte uzun süredir
GO bulguları olan bir hastada ilerleyici bir bulgu olarak
da karşımıza çıkabilir. Hafif GO’li hastaların %15-
25’inde klinik aktivite skorunda artış ile karakterize daha
ciddi hastalığa ilerleme görülebilir.43 İnflamatuar olay-
ların hızlanması ve optik nöropati veya korneal maruzi-
yete neden olması immusupresif tedavi ve/veya cerrahi
dekompresyon gerektirir.

MEDİKAL TEDAVİ

DON tedavisi konusunda günümüzde oluşmuş net bir
konsensus bulunmamaktadır. Aktif GO ve orbital nöro-
patisi olan 15 hastanın alındığı bir çalışmada 9 hastaya 2
hafta intravenöz pulse metilprednizolon ve ardından 4 ay
oral prednizolon verilmiş, 6 hastaya cerrahi dekompres-
yon yapılmıştır.44 Yeterli cevap alınmadığı için cerrahi
grubunda 5 hastada immünsupresif tedavi ihtiyacı olmuş,
glukokortikoid grubunda ise 4 hastada dekompresif cer-
rahi uygulanmıştır. Hasta sayısı az olmakla birlikte bu ça-
lışmada DON’de intravenöz steroid tedavinin cerrahi
dekompresyona göre daha etkili olduğu sonucu çıkarıl-
mıştır. Günümüzde kabul gören yaklaşım da DON varlı-
ğında ilk seçenek olarak yüksek doz immunsupresif
tedavi uygulanması ve yeterli cevap alınmazsa cerrahi de-
kompresyon yapılmasıdır.45 Steroid verilse de hastaların
acil dekompresyon cerrahisi ihtiyacı her an doğabilece-
ğinden yakın takip edilmeleri önemlidir. Glukokortikoid
tedavi olarak farklı protokoller öneren çalışmalar olmakla
birlikte en sık kullanılan protokollerden birisi 3 gün arka
arkaya 500 mg intravenöz metilprednizolon verilmesi ve
yeterli cevap alınmazsa sonraki hafta tekrarlanmasıdır.
Düşük doz orbital radyoterapi glukokortikoidlere ek ola-
rak sıklıkla kullanılmaktadır ve etkin olduğu gösteril-
miştir fakat ciddi hipertansiyonu ve diyabetik retinopatisi
olan hastalarda ve 35 yaş altında kontrendike olduğu bi-
linmelidir.14,19 İntravenöz kortikosteroidler DON’de
görme kaybının geri döndürülmesinde oldukça etkindir
ve orbital dekompresyon gibi diğer alternatif tedaviler
kullanılmadan önce mutlaka gündeme gelmelidir. 

CERRAHİ TEDAVİ

Medikal tedavi ile orbital basınç yeterince düşürülemezse
veya glukokortikoid dozu azaltıldığında optik nöropati
bulguları tekrar artışa geçerse cerrahi dekompresyon dü-
şünülmelidir. Nitekim DON olan hastaların yaklaşık
%20’si cerrahi tedavi geçirmektedir.46 Birçok çalışma cer-
rahi dekompresyon ile görme üzerinde hızlı ve etkin bir
sonuç alındığını göstermiştir.47 Dekompresif cerrahi or-
bital duvarda ve/veya orbital tabanda bir boşluk açarak
orbita boşluğunu genişletmek ve orbital apeksteki hidro-
statik basıncı düşürmek esasına dayanır. Bu şekilde orbi-
tal konjesyon azalır, vasküler akım düzelir ve optik
sinirde aksonal akım sağlanır. Proptosisdeki azalmanın
miktarı kaldırılan duvar sayısına ve yağ dokusunun alınıp
alınmamasına bağlıdır. 3 duvara da müdahale edilen du-
rumlarda proptosisde 10 mm ve üzerinde gerileme sağla-
nabilir, hastaların çoğunda DON geriler ve ciddi orbital
inflamasyon azalır.48,49
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Dekompresyon cerrahisinin kullanıma girmesinden
itibaren kullanılan birçok farklı yöntem mevcuttur. Or-
bital anatomideki farklılıklar, cerrahın tercihi, hastalı-
ğın ciddiyeti ve proptosis derecesi cerrahi yaklaşımı
etkileyen faktörlerdendir. Günümüzde uygulanan yön-
temler medial, lateral orbital duvarın ve orbital tabanın
açılmasıdır. Etkinliğin az olması ve intrakranial kompli-
kasyon riskinin fazla olması nedeniyle orbital tavanın
açılması işlemi terk edilmiştir.49 Optik sinir üzerindeki
basınç asıl olarak orbital apeksde yoğunlaştığından bir-
çok hastada orbita posterior etmoidlere doğru dekom-
prese edilir. Posteromedial orbitanın cerrahi dekompres-
yonu hızlı ve etkin bir şekilde görmenin düzelmesini
sağlayabilir. Bu yöntemde medial duvardaki kemik yapı
posterior ve mid-etmoid hava keseciklerini, posterome-
dial orbital tabanı ve maksilloetmoidal birleşimin arka
yarısını içine alacak şekilde kaldırılır. Cerrahi yaklaşım
endoskopik olabileceği gibi daha sıklıkla retrokarunku-
ler transkonjunktival yaklaşım tercih edilmektedir.
Genel olarak iyileşme hızı optik nöropatinin derecesine
bağlıdır ve akut başlangıçlı olanlarda görme fonksiyon-
ları daha hızlı düzelir. Orta derecede proptosis varlığında
medial ve lateral duvarların birlikte kaldırılması gereke-
bilir. Çok ciddi proptosisde ise aynı anda lateral, medial
ve inferior dekompresyon gerekir. Postoperatif diplopi
riskini azaltmak için son yıllarda öncelikle lateral duvar
dekompresyonu ile birlikte yağ eksizyonu önerilmekte-
dir. Fakat bu bölgede hava dolu bir boşluk olmadığından
dekompresyonun etkisi yeterli olmayabilir. Lateral yak-
laşım ile yeterli sonuç alınmazsa medial ve inferior de-
kompresyon yapılabilir. Resim 1’de ciddi yumuşak doku
tutulumu, proptosisi ve kornea maruziyeti olan GO’li bir
hastada medikal ve cerrahi tedavi öncesi ve sonrası göz
bulguları görülmektedir. 

Dekompresyon cerrahisinin en önemli yan etkisi
diplopi gelişmesi veya kötüleşmesidir. Alt medial yakla-
şım ile bu risk lateral duvar dekompresyonuna göre çok

daha fazladır. Diplopi alt rektus kasının orbital tabana
ve medial rektus kasının etmoidal sinüse doğru yer de-
ğiştirmesi nedeniyle gelişir. Birçok hastada her iki göze
de girişim uygulandığından bilateral yukarı bakış kısıt-
lılığı vertikal diplopiye neden olmaz fakat içeri bakış kı-
sıtlılığı horizontal diplopi ile sonuçlanır. Orbital taban
dekompresyonu, infraorbital sinir hasarına bağlı olarak
alt göz kapağı ve yanakta hipoesteziye yol açabilir.
Bunun dışında son yıllardaki cerrahi gelişmeler saye-
sinde oldukça nadir olsa da intraoperatif optik sinir ha-
sarına veya glob basıncında artışa bağlı görme kaybı,
beyin omurilik sıvısı sızıntısı ve yetersiz dekompresyon
görülebilir.49

Warren ve ark tarafından yayımlanan bir çalışmada
DON olan 305 hastanın 5’inde tüm tedavilere rağmen
körlük geliştiği bildirilmiştir.50 Son yıllarda erken tanı,
immunmodulatuar tedavi ve cerrahideki gelişmelere
bağlı olarak oldukça nadir olsa da zamanında tanı kon-
madığında ve uygun tedavi edilmediğinde körlük geli-
şebilir.  

CİDDİ KERATOPATİ

GO’de egzoftalmus ve lid lag nedeniyle göz kapakları-
nın tam olarak kapanmamasına bağlı keratopati geli-
şebilir. Keratopati ciddiyeti ve aciliyeti oküler yüzey
maruziyetinin derecesine bağlıdır. Korneanın devamlı
havayla teması ciddi korneal ülserasyon, perforasyon
veya sekonder endoftalmite neden olabilir. Bu nedenle
görme kaybına kadar gidebilecek komplikasyonlardan
korunmak için acil önlem alınmalıdır.45 Ciddi kerato-
pati varlığında, sık uygulanmak üzere topikal nemlen-
diriciler ve antibiyotikler başlanmalıdır. Aktif
inflamasyonun baskılanması ve ötiroidinin sağlanması
ile genel olarak GO bulgularında iyileşme olması kor-
neal maruziyeti azaltacak ve ciddi keratopatinin geri-
lemesini sağlayacaktır. Bununla birlikte hipertiroidi

RESİM 1: a) Graves oftalmopatili bir hastada ciddi yumuşak doku tutulumu, proptosis ve kornea tutulumu  b) Medikal ve cerrahi tedavi sonrası görünüm (Ankara Yıldırım
Beyazıt Üniversitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Kliniği arşivinden).
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kontrol edilene ve antiinflamatuar tedavi etkisini gös-
terene kadar cerrahi müdahale ile acil olarak üst kapa-
ğın indirilmesi ve geçici tarsorafi işleminin
uygulanması gerekebilir. Kapağın indirilmesinde pos-
terior yaklaşım (konjuktival) veya anterior yaklaşım
(deri) kulanılabilir. Üst göz kapağının indirilmesine
yönelik Botulinum toksin kullanımı ile ilgili çalışma-
lar olmakla birlikte yeterince etkin olmaması ve 
etki süresinin geç başlaması nedeniyle önerilmemek-
tedir. Akut durumun kontrol edilmesinden sonra göz
kapaklarının kapanması için kalıcı bir cerrahi düşünü-
lebilir.

SONUÇ

GO aktif fazda görmeyi tehdit edebilecek kadar ciddi
olabilir ve Graves hastalığının seyrinde herhangi bir dö-
nemde ortaya çıkabilir. DON, ciddi kornea maruziyeti
ve glob subluksasyonunun erken tanınması ve acil mü-
dahale edilmesi önemlidir. DON varlığında yüksek doz
glukokortikoidler tedavinin temelini oluşturur. Gluko-
kortikoidlerle birlikte düşük doz orbital radyoterapi dü-
şünülmelidir. İmmunsupresif tedavi ile erken dönemde
yanıt alınmaz ise cerrahi dekompresyon için her zaman
hazırlıklı olunmalıdır.
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