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ÖZET 

AMAÇ: Tiroid disfonksiyonu olan, klinik olarak oftalmopatisi olan veya olmayan 

hastaların rutin göz muayenesi ardından, optik koherens tomografi (OKT) ile arka segment 

yapılarının analizi ile kontrol grubunun karşılaştırılması amaçlanmaktadır. Peripapiller 

retina sinir lifi kalınlığındaki (RSLK) incelmenin, erken dönemde distiroid optik 

nöropatinin (DON) bulgusu olabileceği düşünülerek henüz oftalmopati gelişmemiş 

otoimmün tiroid hastaları (OTH) çalışmaya dahil edildi. 

GEREÇ VE YÖNTEM: Çalışmaya, Nisan 2015-Ekim 2016 arasında Meram Tıp 

Fakültesi Göz Hastalıkları polikliniğine, üniversitemiz Endokrinoloji bölümü tarafından 

otoimmun tiroid hastalığı tanısı konmuş 35 oftalmopatisi olmayan otoimmun tiroid hastası 

(OTH), 9 TİO hastası ve 35 sağlıklı gönüllü dahil edildi.  Sağ gözler çalışmaya dahil edildi. 

Çalışmaya alınan tüm olguların en iyi düzeltilmiş görme kekinliği, renkli görme, 

biyomikroskopik ön segment muayenesi, göz içi basıncı (GİB), fundus muayenesini içeren 

detaylı oftalmoskopik muayenesi yapıldı. Hertel ekzoftalmometre ile proptozis derecesi 

belirlendi. OKT ile peripapiller retina sinir lifi kalınlığı (RSLK) analizi yapıldı. Tüm 

değerler otoimmün tiroid hastalığı (OTH), tiroid ilişkili oftalmopati (TİO) ve kontrol grubu 

arasında karşılaştırıldı. 

BULGULAR: OTH grubunun 30’u kadın, 5'i erkek, TİO grubunun 7’si kadın, 2'si erkek, 

kontrol grubunun 25’i kadın, 10’u erkekti. Üç grup arasında yaş, cinsiyet, aksiyel uzunluk, 

görme keskinliği, sferik ekivalan (SE) değeri ve GİB açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı (p>0.05). Proptozisi değerlendirmek için yapılan Hertel ekzoftalmometre 

ölçümleri TİO grubunda ortalama 19.22±1.71 mm, kontrol ve OTH grubunda sırasıyla 

ortalama 15.14±1.64 mm ve 15.74±1.72 mm idi. TİO grubu ile diğer gruplardaki Hertel 

ölçümleri arasındaki fark istatistiksel olarak yüksek oranda anlamlıydı (p<0.001). OTH 

grubunun inferior, süperior, nasal, temporal kadranların ortalama peripapiller RSLK 

sırasıyla 132.76±15.02 μ, 126.89±16.83 μ, 77.09±12.09 μ, 75.23±10.0 μ, TİO grubunun 

118.56±20.59 μ, 121.78±33.81 μ,  78.44±16.44 μ, 73.00±17.83 μ, kontrol grubunun ise 

134.84±17.12 μ, 125.03±16.99 μ, 76.46±11.99 μ, 77.49±10.37 μ ölçüldü. TİO grubunun 

inferior peripapiller RSLK ortalamaları diğer iki grup ile karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı incelmişdi (p<0.05). Kontol hastalarında Hertel ekzoftalmometre ölçümleri 

ile peripapiller RSLK pearson korelasyon analiziyle karşılaştırıldığında temporal 

peripapiller RSLK ile Hertel ölçümleri arasında negatif anlamlı korelasyon bulundu 
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(p=0.019, r= -0.395). TİO'nin NOSPECS skorlaması ve Hertel ekzoftalmometre ölçümleri 

arasında anlamlı pozitif korelasyon saptandı  (p=0.002 r=0.874). 

SONUÇ: TİO olan hastalarda Hertel ekzoftalmometre ölçümlerinde artış saptanırken, 

inferior peripapiller RSLK değerlerinde azalma görülmektedir. Kontrol hastalarının 

temporal RSLK ile hertel ölçümleri arasında negatif anlamlı korelasyon bulunmuştur. TİO 

hastalarının NOSPECS skorlaması ve hertel ekzoftalmometre ölçümleri arasında anlamlı 

pozitif korelasyon saptandı. 

 

Anahtar Kelimeler: Tiroid ilişkili oftalmopati, otoimmun tiroid hastalığı, retina sinir lifi 

kalınlığı, optik koherens tomografi, Hertel ekzoftalmometre. 
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ABSTRACT 

PURPOSE: To compare the results of optical coherence tomography (OCT) with posterior 

segment analysis following routine eye examinations with the control group of patients 

with or without clinical ophthalmopathy with thyroid dysfunction. Concluding that the 

peripapillary retinal nerve fiber layer (RNFL) may be an early finding of dysthroid optic 

neuropathy (DON), autoimmune thyroid patients that have not yet developed 

ophthalmopathy have been included in the study. 

MATERIALS and METHODS: Between April 2015 and October 2016, 35 non-

ophthalmologic autoimmune thyroid patients and  9 TIO patients who were referred to the 

Meram Medical School Ophthalmology Outpatient Clinic diagnosed with autoimmune 

thyroid disease by the Department of Endocrinology and 35 healthy volunteers were 

included in the study. Right eyes were included in the study. Detailed ophthalmoscopic 

examination including best corrected visual acuity, color vision, biomicroscopic anterior 

segment examination, intraocular pressure (IOP), and fundus examination were performed 

in all cases. The proptosis grade was determined using the Hertel exophthalmometer. 

Peripapillary retinal nerve fiber thickness  analysis was performed with OCT. All values 

were compared between autoimmune thyroid  disease (ATD), Thyroid associated 

ophthalmopathy (TIO) and control group. 

RESULTS: There were 30 females and 5 males in ATD group, 7 females and 2 males in 

TAO group and 25 females and 10 males in the control group. No statistically significant 

difference was found between the three groups in age, sex, axial length, visual acuity, 

spherical equivalent (SE) value, and IOP (p>0.05). Hertel exophthalmometer 

measurements for evaluating the proptosis were 19.22±1.71 mm in the TAO group and 

15.14±1.64 mm and 15.74±1.72 mm respectively in the control and in the ATD group. The 

difference in Hertel measurements between the TAD group and the other groups was 

statistically significant (p<0.001). The mean peripapillary RNFL thickness of the inferior, 

superior, nasal and temporal quadrants of the OTH group were 132.76±15.02 μ, 

126.89±16.83 μ, 77.09±12.09 μ, 75.23±10.01 μ, of the TAO group 118.56±20.59 μ, 

121.78±33.81 μ, 78.44±16.44 μ, 73.00±17.83 μ, and of the control group 134.84±17.127 μ, 

125.03±16.99 μ, 76.46±11.99 μ, 77.49±10.37 μ, respectively. The inferior peripapillary 

RNFL averages of the TIO group were statistically significant when compared to the other 

two groups (p<0.05). There was a significant negative correlation between temporal 
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peripapillary RNFL and Hertel measurements in control patients with Pearson correlation 

analysis (p=0.019, r =-0.395). There was a significant positive correlation between the 

NOSPECS scoring and Hertel exophthalmometer measurements in the TIO group with 

Pearson correlation analysis (p = 0.002, r = 0.874). 

CONCLUSION: In patients with TAO, an increase in the Hertel exophthalmometer 

measurements was observed, whereas a decrease in inferior peripapillary RNFL values 

were detected. In the control group, there was a significant negative correlation between 

temporal RNFL and Hertel exophthalmometer measurements. There was a significant 

positive correlation between NOSPECS score and Hertel exophthalmometer measurements 

of TAO patients. 

 

KEY WORDS: Thyroid-associated ophthalmopathy, autoimmune thyroid disease, retinal 
nerve fiber thickness, optical coherence tomography, Hertel exophthalmometer.
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Tiroid ilişkili oftalmopati (TİO) altta yatan nedenin açıklanmaya devam edildiği, 

otoimmun enflamatuar bir hastalıktır. TİO, Graves hipertiroidizmi ile tipik olarak ilişkili 

olsa da aynı zamanda Hashimoto tiroiditinde de veya tiroid disfonkiyonu yokluğunda da 

ortaya çıkabilir. Retina sinir lifi tabakası ve optik sinir tutulumu görme üzerine direk etkili 

olduğu için TİO'de dikkat edilmesi gereken yerlerin başında gelmektedir. 

Son yıllarda özellikle göz arka segment yapılarının değerlendirilmesinde optik koherens 

tomografi (OKT) kullanımı yaygın hale gelmiştir. OKT, uygulanabilirliğinin basitliği 

yanısıra non invaziv, yüksek derecede hassas ve yaklaşık 8-10 mikrona kadar çözünürlükte 

ölçüme olanak verdiğinden son derece avantajlıdır. 

Çalışmada peripapiller RSLK'ndaki incelmenin, erken dönemde distiroid optik nöropatinin 

(DON) bulgusu olabileceğini düşünerek (Wei 2011) henüz oftalmopati gelişmemiş 

otoimmün tiroid hastaları (OTH) çalışmaya dahil edildi. Bu çalışmada tiroid disfonksiyonu 

olan, klinik olarak oftalmopatisi olan veya olmayan hastaların rutin göz muayenesi 

ardından, optik kohorens tomografi ile arka segment yapılarının analizi ile kontrol 

grubunun karşılaştırılması amaçlandı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2. 1. Tiroid İlişkili Oftalmopati (TİO) 

TİO, gözün inflamatuar bir hastalığı olup graves oftalmopati, infiltratif oftalmopati, tiroid 

orbitopati, tiroide bağlı göz hastalığı gibi değişik isimlerle adlandırılabilmektedir. TİO 

sıklıkla hipertiroidizmin eşlik ettiği otoimmun bir tablodur. Guatr ve ekzoftalmus 

arasındaki ilişkiyi 1786 yılında Hillier Parry, 1835 yılında Robert Jamer Graves ve 1840 

yılında Carl von Basedow göstermiştir (Bartley 1994). Bilateral ekzoftalmus olgularının 

%85'inde, unilateral ekzoftalmus olgularının %50'sinde saptanan TİO erişkinlerdeki 

proptozisin en sık nedenini oluşturmaktadır. TİO, graves hastalığında en sık tiroid dışı 

tutulum olmakla birlikte erişkinlerde en sık izlenen orbita inflamasyonudur (El-Kaissi 

2004). 

Otoimmün tiroid hastalığı (OTH) bulunan kişilerde göz şikayetleri ile sık 

karşılaşılmakta, ancak olguların çoğunda hafif veya orta şiddette klinik oftalmopati 

görülmektedir. Az sayıda olguda ise optik nöropati veya kornea perforasyonu neticesinde 

görme kaybına kadar giden ağır oftalmopati izlenmektedir. Tanı genellikle klinik bulgulara 

dayanılarak konur. Tiroid fonksiyon testleri, tiroid antikorları ve orbita görüntüleme 

yöntemleri ise tanıda yardımcıdır. 

Tiroid disfonksiyonu (hipertiroidi ve hipotiroidi) olan hastalarda oftalmopati, 

ötiroid olanlara göre daha ciddi seyretmektedir. Hastalığın en uygun yönetimi tiroid 

disfonksiyonu ve oftalmopati bulgularının multidisipliner bir yaklaşımla değerlendirip 

tedavi edilmesinden geçmektedir (Stan 2010). 

Günümüzde oftalmopati gelişimini engelleyecek bir tedavi yönteminin 

bulunmaması hastalığın tedavisinde özellikle hafif olgularda semptomatik yaklaşımı 

gündemde tutmaktadır. Ancak, orta veya ağır TİO olgularında birden fazla tıbbi ve/veya 

cerrahi tedavi gerekebilir. Bu hastaların yakından takip edilmesi ve tedavilerinin doğru 

sırayla uygulanması çok önemlidir. 

Klinik oftalmopati, tiroid fonksiyon bozukluğu için uygulanabilecek tedavi 

seçenekleri ve sigara kullanımı gibi çeşitli faktörlerden etkilenmekte, bu nedenle 

endokrinolog ve oftalmolog işbirliğiyle hastanın takip edilmesi gerekmektedir. 
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2.1.1. Epidemiyoloji 

Tirotoksikoz prevelansı kadınlarda %0.5-%0.2 arasında iken bu oran erkeklerin 10 katıdır. 

Yıllık insidans kadınlarda %0.4 ve erkeklerde %0.1'dir. TİO'de K/E oranı hafif derecedeki 

oftalmopatide 9/3, orta derecedeki oftalmopatide 3/2, ciddi oftalmopatide 1/4 olarak 

saptanmıştır (Perros 1993). TİO insidansı, kadınlarda ve erkeklerde 4. ve 6. dekatta artış 

göstererek bimodal bir dağılım göstermektedir (Kerr 1998). 

Graves hastalarının klinik olarak %50'sinde göz bulguları izlenmektedir. Geri kalan 

%50'lik bölümü ise subklinik olgular oluşturmakta ve bu olgularda bilgisayarlı tomografi 

(BT) veya manyetik rezonans (MR) tetkikleri ve klinik muayene bulguları ile oküler 

tutulum ortaya çıkarılabilmektedir. Oküler tutulum asimetrik olmakla birlikte genellikle 

bilateraldir, ancak %15 oranında tek taraflı tutulum da saptanabilmektedir (Forbes 1986). 

TİO'nin patogenezinde çevresel ve kalıtsal etkenler rol almaktadır. TİO ile sigara 

kullanımı arasında önemli bir ilişki mevcuttur. Graves oftalmopati (GO) izlenmeyen 

Graves hastalığı olan olgularda sigara içme oranı %1.7 iken, bu oran GO ile birlikteliğinde 

%7.7 olarak saptanmıştır (Prummel 1993). 

Sigaranın immun reaksiyonlardaki tetikleyici rolünün yanı sıra orbita bağ 

dokusunda da artışa neden olduğu MR bulguları ile gösterilmiştir. İn vitro ortamlarda 

orbita fibroblastlarında adipogenez ve hyalüronik asit yapımında da artışa neden olduğu 

gösterilmiştir (Carrasco 2005, Cawood 2007). 

Genetik faktörlerin de patogenezde rol oynadığı bilinmektedir. Otoimmun tiroid 

hastalığı olan bireylerde %20-60 arasında değişen oranlarda tiroid yönünden pozitif aile 

hikayesi mevcuttur. Hastalığın tek yumurta ikizlerinde birlikte görülme oranı  %50-60 

iken, çift yumurta ikizlerinde ise bu oran %30 olarak saptanmıştır (Brix 2001). 

Graves hastalığı (GH) için duyarlılığa neden olan çeşitli gen lokusları TİO gelişimi 

açısından da risk oluşturmaktadır. Bunlardan bazıları insan lökosit antijeni (HLA), 

sitotoksik T-lenfosit antijen 4 (CTLA-4), tiroid stimülan hormon reseptör (TSHR) geni ve 

daha az yaygın olarak tümör nekroz faktörü-α (TNF-α), hücreler arası yapışma molekülü-1 

(ICAM-1) ve interferon-λ (IFN-λ) dır. Uzun yıllar boyunca HLA genotipi birçok hastalığa 

yatkınlıkta en önemli genetik belirteç olarak kabul edilmiştir. Kafkas toplumunda HLA-

DRB1*03, DRB1*04 ve DRB1*07 genotiplerinin GH gelişimi ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir, öyle ki bu genotipler TİO için yatkınlık ya da koruyucu etki gösterebilirler 

(Bednarczuk  2007). 
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Son zamanlarda, Asya toplumunda 499 Tayvanlı Graves hastasında yapılan 6 klasik 

HLA lokusu ile ilgili bir çalışma Çin ve diğer Asya toplumlarını inceleyen çalışmalar 

belirlenen alellerin Kafkasyalılar’ın alellerinden tamamen farklı olduğunu göstermiştir. 

Asyalıların kendi toplumlarında en önemli gen HLA-DPB1*05:01 olup bundan başka GH 

için yatkınlığa neden olan ya da koruyucu 6 tane alel (B*46:01, DPB*05:01, DRB*12:02, 

DRB1*16:02, DQB1*03:02 ve DRB1*15:01) daha bulunmuştur (Chen 2011). 

2.1.2. Patofizyoloji 

GO’nun klinik bulguları, retrobulber fibroadipoz dokuda artış ve ekstraoküler kaslarda 

meydana gelen şişme nedeniyle oluşan, orbita hacim fazlalığının bir yansıması olarak 

ortaya çıkmaktadır. Orbita dokuları ve kaslar, lenfositler, mast hücreleri ve makrofajlardan 

oluşan inflamatuar hücreler tarafından infiltre edilmekte, glikozaminoglikan (GAG) 

sentezinde artış ve orbita fibroblastları ile adipositlerde proliferasyon meydana 

gelmektedir. GAG’lar hidrofilik özelliklerinden dolayı hem bağ dokusundaki hem de 

kaslardaki ödemin başlıca sorumlusudur. 

Orbitanın rijit yapısı ve önde septumun oluşturduğu anatomik bariyer nedeniyle 

hücre proliferasyonu, inflamatuar infiltrasyon ve ödem kaynaklı artmış olan orbita hacmi, 

intraorbital basınç artışına, ekzoftalmusa, çift görme ve şaşılığa neden olan ekstraoküler 

kas disfonksiyonlarına ve periorbital ödem, konjonktivada hiperemi ve kemozis gibi 

yumuşak doku bulgularına yol açmaktadır. Proptozis, görmeyi tehdit edebilir boyutlara 

ulaşabilen korneal ekspojür ve ülserlere neden olabilir. Artmış kas hacmi, özellikle orbita 

septumunun sıkı ve proptozisin daha sınırlı olduğu olgularda optik sinir kompresyonuna 

(DON) neden olabilmektedir. Orbita inflamasyonu ve anatomik değişiklikler, venöz 

konjesyona neden olabilmekte ve buna bağlı olarak periorbital ödem ve kemozis 

izlenebilmektedir. Takip süresince ekstraoküler kaslarda ve orbita fibroadipoz bağ 

dokusunda inflamasyon gerileyip fibrozis oluşmakta ve olgularda şaşılık ortaya 

çıkmaktadır. Ekstraoküler kaslardaki tutulum genellikle asimetriktir; inferior ve medial 

kaslar daha sık etkilenir. 

GH, uyarıcı otoantikorların tiroid foliküler hücrelerindeki tiroid stimülan hormon 

reseptörlerine (TSH-R) bağlanmasıyla meydana gelen bir otoimmünite hastalığıdır. Çeşitli 

TSH-R bağlayıcı otoantikorlar tanımlanmıştır. Bu proteinler, tiroid hormon sentezini 

stimüle etmekte ve tiroide hipofiz tarafından uygulanan negatif geri besleme 

mekanizmasını engellemektedir (Clague 1976). 
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T-hücre aktivasyonu üzerinde CTLA-4 geninin baskılayıcı etkilerinin öğrenilmesi 

CTLA-4 mutasyonunun abartılı T-hücre aktivasyonuna neden olarak otoimmünite 

gelişmesine yol açma olasılığını artırmıştır. TİO’da inflamasyon patogenezinde T hücreleri 

tarafından retrobulber dokuların infiltrasyonu önemli bir rol oynadığından, TİO gelişimi ile 

CTLA-4 geninin mutasyonu ilişkilendirilmiştir (Takahashi 2010). 

2.1.3. Klinik 

Kapak retraksiyonu: TİO hastalarının %90'ında alt ve üst kapak retraksiyonu görülmekte 

olup, en sık klinik bulgudur (Burch 1993). Canlı bakışta (staring) karakteristik lateral 

çekilme olur ve sabit bakış ile kapakta oluşan dalgalanma (Dalrymple belirtisi) hastaya 

öfkeli bir görünüm verir. Bu, gözün aşağıya doğru rotasyonunda üst göz kapağının geride 

kalması (lid lag, Von Graefe belirtisi), yukarı bakışta belirgin kapak hiperfonksiyonu 

(Kocher işareti) ve uykuda yetersiz kapak kapanması (lagoftalmus) ile ilişkilidir. Palpebral 

fissür, pupil ışık refleksinden kapak kenarına kadar (marjin-refleks mesafesi) milimetre 

cinsinden ölçülür. Eğer kapak kenarı sklera açığa çıkacak şekilde limbusun hemen 

üzerinde veya daha yukarıda ise, üst kapak retraksiyonu mevcuttur. Levator kasındaki 

fibrozis, inferior rektus fibrozisine sekonder superior rektus fibrozisi, levator-superior 

rektus kompleksinin aşırı aktivitesi veya Müller kasının aşırı aktivitesi sonucu üst kapak, 

inferior rektus kasındaki fibrozis sonucu alt kapak retraksiyonu görülmektedir. 

Proptozis: TİO’nin en sık görülen ikinci bulgusudur. Orbitadaki yağ ve kas 

dokunun genişlemesinden kaynaklanır. Proptozis asimetrik olabilir ve ekzoftalmometre ile 

ölçülür, fotoğraflar ve bazen orbital görüntüleme yöntemleri ile belgelenebilir. Alt kapak 

genellikle limbus hizasındadır. Sklera altta görünür olduğunda alt kapak retraksiyonu 

mevcuttur ve genellikle artan proptozis ile ilişkilidir. Normal ekzoftalmik değerler yaş, ırk 

ve cinsiyete göre farklılık gösterse de 20 mm'den fazla bir değer veya iki göz arasında 2 

mm'den fazla fark olması oftalmik tutulumu göstermektedir. Bir çalışmada üst sınır beyaz 

erkeklerde 21.7 mm, siyah erkeklerde 24.7 mm, beyaz kadınlarda 20.1 mm, siyah 

kadınlarda 23 mm olarak bulunmuştur (Migliori 1984). 

Ekstaoküler kas tutulumu: Ekstraoküler kasların TİO'de %25 oranında tutulduğu 

gösterilmiştir. Göz hareketleri ile olan ağrı ve kas insersiyo bölgelerinde konjonktival 

hiperemi olarak kendini gösterir. TİO'de aktif dönemde kas hareketlerinde kısıtlılık olarak 

görülmekte ancak tam olarak nedeni açıklanamasa da inaktif dönemde de hyalüronik asit 

ve kollajen depolanmasına bağlı olarak kas tutulumu olmaktadır (Kendler 1993, Dolman 
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2012). En sık tutulan kas inferior rektus kası olup onu medial rektus kası takip eder 

(Feldon 1982). 

Optik sinir tutulumu: TİO'de %5-7 oranında görülür. Tedavi verilmediği zaman 

körlükle sonuçlanabilmektedir (Neigel 1988). Orbita kemik yapı içinde şişmiş ekstraoküler 

kasların orbita apeksinde optik sinir ve onun vasküler komponentlerine direk bası sonucu 

aksoplazmik akım etkilenmektedir. Orbita yağ dokusunun genişlemesi de benzer yolla 

optik siniri olumsuz etkilemektedir (Kazim 2000). Propitoz, erken dönemde retrobulber 

basıncın azalmasında rahatlatıcıdır. Proptozisin engellendiği ektraoküler kasların ve orbita 

septumunun kısıtlayıcı durumlarında ise retrobulber basınç artmaktadır (Nugent 1990). 

Sıklıkla bilateral olup, tek taraflı olma oranı %22-31 arasındadır (Neigel 1988). Optik 

nöropatinin erken teşhisinde anormal görsel uyarılmış potansiyel en duyarlı göstergedir. 

İleri yaş, erkek cinsiyet ve diyabet varlığı DON için predispozan faktörlerdir. Genellikle 

renkli görmede bozulma ve santral görmede azalma olur (McKeag 2007). Aferent pupil 

defekti optik nöropati için spesifiktir, ancak bilateral tutulum nedeniyle hastaların 

%50'sinde tespit edilemeyebilir. Aynı şekilde, disk ödemi mevcut olduğunda spesifik bir 

bulgu olmakla birlikte DON'de %40 oranında izlenmez (McKeag  2007, Neigel 1988). 

Göz içi basıncının yükselmesi: Tiroid oftalmopatisi olan hastalarda normal 

popülasyona göre göz içi basıncının anlamlı olarak yüksek bulunduğu çalışmalar 

mevcuttur (Cheng 1967). GAG’lerin trabeküler sistem ve sonrasındaki dışa akım 

yollarında birikip aköz dışa akımı engelleyerek GİB’de artışa sebep olduğu düşünülmüştür 

(Smith 1993). Tiroid patolojisi tedavi edilen hastalarda görülen GİB düşüşü de tiroid 

hastalığının GİB üzerine olan etkisini göstermektedir (Smith 1992). 

2.1.4. Sınıflama 

Çeşitli sınıflandırma sistemleri TİO’nun klinik bulgularının ciddiyetini derecelendirmede 

kullanıldı. Bulguların değerlendirildiği ilk sınıflama Dr. Werner’in NOSPECS 

sınıflamasıdır (Werner 1969), ( Tablo 2. 1). 
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Tablo 2. 1. NOSPECS Sınıflaması 

0: Semptom veya bulgu yok 

1: Kapak retraksiyonu 

2: Yumuşak doku tutulumu (a: minimal, b: orta, c:belirgin) 

3:Proptozis (a: minimal, b: orta, c:belirgin) 

4: Ekstraoküler kas tutulumu (a: uç bakışda kısıtlılık, b: belirgin restriksiyon, c:glob 

fiksasyonu) 

5:Korneal tutulum (a: punktat boyanma, b:ülserasyon, c: bulanıklık, nekroz,perforasyon) 

6: Görme kaybı (optik nöropatiye bağlı) a: GK: 0.63-0.5, b: GK: 0.4-0.1, c: GK: 0.1-p(-) 

TİO akut inflamatuar evreden sonra kronik fibrotik faza geçmektedir. Aktif dönemde asıl 

patoloji inflamasyon olduğundan immunsupresif tedavilere yanıt alınırken inaktif dönemde 

yanıt alınamadığı için hastalığın hangi evrede olduğunun bilinmesi önemlidir. 

Mourits ve arkadaşları 'Klinik Aktivite Skoru' (KAS) sistemini ortaya atmışlardır 

(Mourits 1989, Wiersinga 2006). Orjinal skorlama sisteminde 10 kriter varken, daha sonra 

bu sayı 7'ye düşürülmüştür (Feldon 1993, Mourits 1997). Puanlama sisteminde her kritere 

1 puan verilmektedir. KAS 3'den büyük olgular  aktif kabul edilmektedir (Tablo 2. 2). 

Tablo 2. 2. Klinik Aktivite Skoru Kriterleri 

1. Spontan retrobulber ağrı

2. Göz hareketleri ile ağrı

3. Göz kapağında hiperemi

4. Konjonktivada hiperemi

5. Kemozis

6. Karinkül ödemi

7. Göz kapağı ödemi

‘‘European Group on Graves Ophthalmopathy’’ (EUGOGO) çalışma grubu 2003 yılında, 

tiroid oftalmopati hastalarının tedavi planlanmasındaki karışıklıkları gidermek amacıyla 

oftalmopatinin ciddiyet derecesine göre hafif, orta-ciddi ve çok ciddi olmak üzere üç gruba 

ayrıldığı bir sınıflandırma yayınlamışlardır (Prummel 2003), (Tablo 2. 3). 
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Tablo 2. 3. EUGOGO GO Ciddiyet Sınıflandırması 

1. Görmeyi tehdit eden GO: Tiroide bağlı optik sinir tutulumu ve/veya ciddi kornea

tutulumu 

2. Orta-ciddi GO: ≥2 mm kapak retraksiyonu, orta veya ileri düzeyde yumuşak doku

tutulumu, diplopi, yaşa ve cinse göre belirlenmiş normal oküler protrüzyon değerlerine 

göre ekzoftalmusun 3 mm ve üzerinde olması, orta düzeyde kornea tutulumu olması 

3. Hafif GO:<2 mm kapak retraksiyonu, hafif düzeyde yumuşak doku tutulumu, ara ara

olan diplopi, yaşa ve cinse göre belirlenmiş normal protrüzyon değerlerine göre 

ekzoftalmusun 3 mm'den az olması, lubrikanlarla düzelen kornea tutulumu 

2.1.5. Görüntüleme Yöntemleri 

TİO klinik bulgular dikkatli incelendiğinde çoğu hastaya tanı koyulabildiğinden radyolojik 

görüntüleme her hasta için gerekli değildir. Ultrason genişlemiş kasları göstermede 

yardımcıdır ancak orbital apeksteki değişiklikleri göstermede yetersiz kalmaktadır. 

BT ekstraoküler kaslar, orbital yağ dokusu, lakrimal bez, kemik, sinüzoidal 

boşluklar ve optik sinir gibi yapıları değerlendirmede kullanılabilecek en iyi 

yöntemlerdendir (Regensburg 2011). Orbita yağ hacim artışı, lakrimal bezde büyüme, 

tendon tutulumu olmadan ekstraoküler kaslarda genişleme, orbita apeksinde optik sinir 

kompresyonu BT ile tespit edilmektedir (Char 1982). Bir çalışmada BT, TİO hastalarının 

%85’inde ekstraoküler kaslardaki tutulumu göstermiştir (Enzmann 1979).  

MR, TİO hastalarında yumuşak doku tutulumunu göstermede daha iyi olup optik 

sinir ve ekstraoküler kasların ayrıntılı görüntülenmesinde kullanılmaktadır (Goncalves 

2012). 

2.1.6. Tedavi 

TİO tedavisi multidisipliner yaklaşım gerektiren ve endokrinoloji, oftalmoloji, radyoloji, 

ve nükleer tıp uzmanlarının katılımı ile olan bir süreçtir.  

TİO olgularının çoğunda hastalık hafif seyirli olup, semptomatik tedavi vermek 

yeterlidir. Ancak orta ve ağır TİO hastalarında tıbbi ve/veya cerrahi tedavi gerekmektedir. 

Hastalığın aktif aşamasında mümkün olduğunca tedaviye erken başlanmalıdır. Şiddetli 

oküler tutulumu olan TİO hastaları aktif dönemde kortikosteroid ve orbital radyoterapi gibi 

tedavilerden çok fayda görürler. Cerrahi tedavi kronik fazda endikedir ve belirli bir sırayı 
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takip etmelidir. Dekompresyon cerrahisi ardından gerekirse şaşılık cerrahisi, en son olarak 

da kapak cerrahisi uygulanmalıdır. 

Hipertiroidizm, TİO’de orbita tutulumunu şiddetlendirmekte, bu nedenle 

ötroidizmin hızlıca sağlanması ve devam ettirilmesi TİO tedavisinde en önemli basamağı 

oluşturmaktadır. Tiroid fonksiyonunun düzenlenmesinde medikal tedavi, radyoaktif iyot 

tedavisi veya cerrahi tedavi uygulanabilmektedir. Radyoaktif iyot tedavisi ile orbita 

inflamasyonunda şiddetlenme olabilmekte (Wall 1990, Prummel 2000), bu nedenle bazı 

tedavi protokollerinde radyoaktif iyot tedavisi süresince kortikosteroidlerin kullanımı 

önerilmektedir. Tiroidektomi uygulanan olgularda antijenik uyaranın ortadan kalkacağı ve 

bu sayede göz tutulumu şiddetinin azalacağı düşünülmektedir (Bartalena 1989). 

Sigaranın birçok çalışmada TİO ile yakından ilişkisi olduğu gösterilmiştir 

(Pfeilschifter 1996, Eckstein 2003). Hastalık şiddeti ile günlük içilen sigara miktarı 

arasında pozitif korelasyon bulunmaktadır. Sigarayı bırakanlarda TİO bulguları 

hafiflemektedir (Pfeilschifter 1996). Bu nedenle, hastalar sigara kullanımının riskleri 

konusunda uyarılmalı ve sigara bırakılması yönünde desteklenmelidir. 

2.1.6.1. Hafif Tiroid İlişkili Oftalmopati Tedavisi 

Kortikosteroid ve orbital radyoterapi (OR) hafif TİO'de etkin tedaviler olmakla birlikte 

riskleri faydalarından çok olduğu için her hastaya uygulanmamaktadır. TİO kendini 

sınırlayıcı olduğu için hastaların büyük bir kısmında yakın takip ve suni gözyaşı yeterli 

olmaktadır (Prummel 2004, Mourits 2000). 

Yine de, hafif TİO olgularında dahi yaşam kalitesinde belirgin bir düşme olur ve bu 

olguların önemli bir bölümünde (%15-20) TİO bulguları ilerleyebilir (Eckstein A. 2011). 

Çok merkezli, randomize, çift kör, plasebo kontrollü bir çalışma selenyum (sodyum 

selenit, 100 mg, günde iki 25 kez) ile 6 aylık tedavinin yaşam kalitesinin iyileşmesinde ve 

göz bulgularının düzelmesinde etkili olduğunu, hatta daha düşük oranlarda TİO 

progresyonu ile ilişkili olduğunu göstermiştir (Marcocci 2011). Selenyumun yararlı etkisi 

tedavi kesildikten sonra altı ay daha devam etmiştir. Ancak, çalışma selenyum eksikliğinin 

olduğu bir bölgede yürütülmüş, bu nedenle selenyumun yeterli olduğu bölgelerde yaşayan 

hastalarda yararlı olup olmayacağı kesin değildir. 
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2.1.6.2. Orta-Ağır Tiroid İlişkili Oftalmopati Tedavisi 

Orta-ciddi TO olgularında tedavi yaklaşımı göz hastalığının aktif ya da inaktif fazda 

olmasına göre farklılık gösterir. Aktif hastalık (KAS≥3) olan hastalarda tıbbi tedavi 

(antiinflamatuar/immünsüpresif) önerilmelidir. Tersine, rehabilite edici cerrahi inaktif TİO 

hastalarında düşünülmelidir. 

Kortikosteroid tedavi: Kortikosteroidlerin TİO'de oral, lokal (retrobulber, 

subkonjonktival) veya intravenöz kullanım alanları vardır. Oral steroidler  ile tedaviye 

yüksek dozlarla (60-100 mg/gün prednizon) başlanır, 2 veya 3 hafta boyunca devam edilir. 

Daha sonra doz yavaş yavaş azaltılır ve 4-5 ay sonra tedavi sonlandırılır. Oral steroidlerin 

tedaviye yanıt oranı %56 olarak bulunmuştur (Kahaly 2010). Oral tedavi, yumuşak doku 

şişliği, ekstraoküler kas genişlemesi gibi inflamatuar bulgularda etkili iken, proptozis 

üzerindeki etkisi sınırlıdır. Steroidler azaltılırken ya da kesildikten sonra TİO bulgularında 

alevlenme olabilir. Yüksek doz oral steroid kullanımına bağlı ciddi yan etkiler (kilo alımı, 

hipertansiyon, diyabet vb.) görülebilir. Üç aydan uzun bir tedavi planlandığında, hastaya 

mutlaka anti-osteoporotik tedavi başlanmalıdır (Grossman 2010). Hastalar steroid dozunun 

azaltılması ya da kesilmesi esnasında oluşabilecek adrenal yetmezlik riski hakkında da 

bilgilendirilmelidir. Ayrıca, tedavinin son döneminde olan büyük bir travma, cerrahi ya da 

enfeksiyon durumunda kullanılan steroid dozu artırılmalıdır. 

Retrobulber veya subkonjonktival steroid tedavisinin oral tedaviye göre etkinliği 

daha azdır (Marcocci 1987). 

İntravenöz (iv) pulse tedavinin, kümülatif metilprednizolon dozunun 4.2 ile 12 g 

arasında değiştiği birçok randomize klinik çalışmada oral steroid tedavisinden daha etkili 

olduğu gösterilmiştir (Marcocci 2001, Machia 2001, Kahaly 2005, Aktaran 2007, Stiebel-

Kalish 2009). İv tedaviye yanıt oranı % 79 olarak bulunmuştur (Kahaly 2010). Steroid 

yavaş olarak (60-90 dk.da) infüze edilmeli, tedavi sırasında nabız ve kardiyak ritm 

monitorize edilmelidir. İv steroid tedavisi çeşitli algoritmalarda uygulanmış, ancak kanıta 

dayalı bir tedavi rejimi henüz gösterilememiştir. Ancak, yaygın olarak kullanılan bir rejim 

12 hafta metilprednizolon infüzyonundan (6 hafta boyunca haftada bir defa 0.5 g, ardından 

6 hafta boyunca haftada bir defa 0.25 g) oluşmaktadır (Kahaly 2005). DON mevcut 

olmadığı takdirde tedavi seansları üst üste verilmemeli ve kümülatif doz 8 g’ı 

geçmemelidir. İv steroid tedavisi oral steroid tedavisinden daha iyi tolere edilmektedir, 

ancak kardiyak ve serebrovas küler komplikasyonlar ve akut karaciğer yetmezliği ile ilgili 
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ölüm dahil çok ciddi tedavi yan etkileri bildirilmiştir (Weissel 2000, Owecki 2006, Lendorf 

2009). İv steroid ile ilgili bildirilen en sık yan etki genellikle asemptomatik olan karaciğer 

enzim yüksekliği olup, bu muhtemelen steroidlerin hepatositler üzerinde doğrudan doz 

bağımlı toksik etkisi ile ilgilidir (Marino 2005). Belirgin karaciğer fonksiyon bozukluğu 

(normalden 4 kat daha fazla karaciğer enzimleri), ciddi kardiyovasküler problemleri ya da 

kontrolsüz hipertansiyon ve diyabeti olan hastalarda iv steroidler verilmemelidir. Ancak, 

başka bir tedavi seçeneği olmadığında, düşük doz steroid (haftada 250 mg pulse) 

verilebilir, bu şekilde yan etki sıklığı azaltılmış olur (Erstad 1989). Hastalar yan etkiler 

açısından dikkatle takip ve monitorize edilmelidir. Karaciğer enzimleri tedavi sırasında her 

iki haftada bir ölçülmelidir. Her pulse tedavi öncesinde hastalara EKG yapılmalıdır. 

Orbital Radyoterapi (OR): İyonize radyasyon çift zincirli DNA kırıklarına yol 

açarak hücre ölümüne neden olur (Grudzenski 2010). Radyoterapi sonrasında fibroblast 

gen onarımı ile ilgili bir çalışmada tek bir hücre için ortalama letal dozun 5 Gy olduğunu 

gösterilmiştir (Grudzenski 2010). Lenfositler ise daha radyosensitiftir. Bu nedenle, 

radyoterapinin apoptozu indükleyerek veya lenfositler, makrofajlar ve orbita 

fibroblastlarının işlevlerini bozarak tedavide etkili olduğu ileri sürülmüştür. Ayrıca 

radyoterapi, inflamatuar ağrı ve ödem ile ilişkili olan nitrik oksit yoluna da müdahale 

ederek genel inflamasyonu baskılamaktadır (Montero 2008). Tedaviye yanıt %60 olarak 

tespit edilmiştir (Bartalena 2000). Tedavinin asıl faydası bozulmuş göz hareketleri 

üzerindedir. Randomize klinik çalışmalarda hastaların yaklaşık %44’ünün tedaviye olumlu 

yanıt verdiği rapor edilmiştir (Kahaly 2010). En sık kullanılan OR protokolü, 20 Gy 

kümülatif dozun 10 güne bölünerek 2 hafta içerisinde verilmesi şeklindedir. Daha düşük 

dozların (10 Gy) da eşit derecede etkili olduğu gösterilmiştir. Randomize klinik 

çalışmalarda, OR’nin oral steroid kadar etkili olduğu ve oral steroid ile kombine 

tedavisinin her iki tedavinin tek başına olduğundan daha etkili olduğu ileri sürülmüştür 

(Prummel 1993). Ancak OR ile iv steroid arasında benzer bir ilişki olup olmadığı 

bilinmemektedir (Bartalena 1983).  

OR, iyi tolere edilir ve güvenli bir tedavi seçeneğidir. Katarakt olası bir 

komplikasyonudur, ancak kümülatif dozun bölünmesi bu riski azaltır. Radyasyon 

retinopatisi son derece nadir görülmektedir. OR, 35 yaş altındaki hastalarda uzun dönemde 

kanser riski nedeniyle, hipertansiyon veya diyabetik retinopatisi olan hastalarda ise 

önceden var olan retina hasarının kötüleşmesi olasılığı nedeniyle kullanılmamalıdır 

(Wakelkamp 2004). 
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Cerrahi yöntemler: Orbita dekompresyon cerrahisi, şaşılık cerrahisi, kaş ve kapak 

cerrahileridir. Orbital dekompresyon cerrahisi için hastalığın 6 ay süre ile inaktif olması 

gerekmektedir. Aktif hastalığı devam eden hastalarda ise steroid tedaviye cevapsız veya 

tolere edemeyen hastalar ile, beklemekle görme fonksiyonunun zarar göreceği hastalara 

dekompresyon cerrahisi uygulanabilinmektedir (Bartalena 2008). Orbital dekompresyon 

cerrahi tekniklerinin birbirlerine üstünlükleri gösterilmemiştir (Rose 2003, McCormick 

2004, Carrasco 2005). Diplopi ve kapak fonksiyonlarının düzeltilmesi ekstraoküler kas ve 

kapak cerrahileri ile mümkündür. İnaktif dönemde yapılan cerrahilerden en iyi sonuçlar 

alınmaktadır. Oftalmopatinin uzun süredir devam etmesi rehabilitasyon cerrahisi için 

kontrendikasyon oluşturmamaktadır (Baldeschi 2006). 

2.1.6.3. Görmeyi Tehdit Eden Tiroid İlişkili Oftalmopati Tedavisi 

Tiroid oftalmopati, görmeyi tehdit ettiği zaman çok ciddi olarak tanımlanır (Bartalena 

2008). Bu kategori DON veya ciddi kornea tutulumu olan hastaları içerir. Bu hastaların 

hemen tanınması önemlidir, çünkü hastalara acil müdahale gerekmektedir. Bir veya her iki 

gözde renkli görmede bozulma, açıklanamayan görme kaybı, belirgin korneal opasite ve 

papilödem varlığı hastada TİO’nin görmeyi tehdit eden bir formu olduğunu gösterebilir. 

DON'si olan hastalarda ilk tedavi yüksek doz steroid olmalıdır (Bartalena 2008). Bu 

konuda kabul görmüş bir tedavi protokolü mevcut değildir. Yaygın olarak kullanılan rejim 

ardışık 3 gün boyunca İV 1g/gün metilprednizolon verilmesidir. Tedaviye iyi yanıt alınırsa, 

steroid (intravenöz ya da oral) ile tedaviye devam edilebilir. Yanıt alınamazsa ya da 

yetersiz olursa veya steroide bağlı ciddi yan etkileri ortaya çıkarsa, acilen orbita 

dekompresyonu yapılmalıdır (Hart 2005). Randomize kontrollü bir çalışmada, orbita 

dekompresyonunun ilk tedavi olarak uygulanmasının İV steroid tedavisinden daha faydalı 

olmadığı gibi, sonrasında steroide olan ihtiyacı da azaltmadığı rapor edilmiştir 

(Wakelkamp 2005). 

Ciddi proptozis ve lagoftalmusu olan hastalarda, topikal lubrikanların sık 

kullanılması tavsiye edilir, ancak bu tedavi her zaman korneal ülserasyon, incelme ve 

perforasyonu önlemek için yeterli olmayabilir. Bu gibi durumlarda, blefarorafi veya 

tarsorafi kornea iyileşmesini sağlamak için kullanılabilir (Akamizu 2000). Bu önlemlerin 

etkisiz kaldığı durumlarda orbita dekompresyonu gerekli olabilir (Baldeschi 2010). 
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2.2. Optik Sinir Başı 

Retina gangliyon hücre aksonları retinanın iç tabakalarından geçip optik sinir başında bir 

araya gelerek gözü terk ederler ve optik sinirin orbita iç kısmını oluşturular. Optik sinir 

başı özellikle glokom hastalarında aksonal hasarın görüldüğü asıl bölümdür. Bu bölgede 

aksonlar 90 derece açı yaparak orbita içi optik siniri oluştururlar. Aksonlar lamina 

kribrosadan sonra miyelinli hal alırlar ve bu sayede göz içi basıncından daha az 

etkilenirler. 

Optik sinir başı, gangliyon hücre aksonlarının skleral kanaldan çıkış açıklığını 

oluşturan noktasıdır. Optik diskin dikey çapı 0.95 mm ile 2.9 mm (ortalama 1.85-1.95 mm) 

arasında olup yatay çapı ise 0.9 mm ile 2.6 mm (ortalama 1.70-1.80 mm) arasındadır 

(Bengtsson 1976).  Optik sinir başına düşen akson sayısı 777 bin ile 1 milyon 679 bin 

arasında değişmektedir (Jonas 1988, Jonas 1992). Sağlıklı gözde nöral rim kalınlığı en 

genişten en dara olacak şekilde şöyle sıralanır: inferior, superior, nazal ve temporal kadran. 

Fokal incelme, çentiklenme ve hemoraji izlenmez. 

2.2.1. Retina Sinir Lifi Tabakası (RSLT) 

Retina sinir lifi tabakası 1.2 milyon civarında gangliyon hücresi aksonları, 

astrositler ve Müller hücre çıkıntılarından oluşmaktadır. Kalınlığı periferden optik diske 

doğru artış gösterir. Arka kutupta, peripapiller alanda ve özellikle optik diskin vertikal 

kutuplarında, ancak belli kalınlığa ulaştığında görünür hale gelir. RSLT, optik diskin 

inferior ve superiorunda en kalın, nazal ve temporalde ise en incedir. Yaşla beraber 

görünürlüğü azalır. Üst ve alt temporal yarıdan gelen sinir lifleri maküla çevresinden 

dolaşarak optik diske ulaşır. Bu lifler yatay meridyende birleşmez ve basamak olusturur. 

Nazalden gelen lifler ise radyal olarak optik sinire girer. Maküladan gelen lifler yatay 

olarak makülopapiller demeti olusturur. Nazal ve temporal sinir lifleri foveadan temporal 

periferik retinaya uzanan horizontal rafe hattında birbirleriyle temas halindedir (Şekil 2. 1). 

RSLT oftalmoskopi, kırmızıdan yoksun fotoğraflama, OKT ve tarayıcı lazer 

polarimetre gibi görüntüleme yöntemleri ile değerlendirilebilir. Kırmızıdan yoksun geniş 

açılı fundus fotoğrafında, retinal refle içerisinde parlak çizgilenmeler olarak görülür. 
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Şekil 2. 1. Retina sinir lifi. 

2.2.2. Optik Sinir Hasarının Mekanizmaları 

Optik sinir hasarı ile ilgili yapılan çalışmaların çoğu glokom hastalarında yapılmakta olup 

hasar mekanizmasının açığa çıkarılmasında önemli olmuştur. Glokom hastalarında 

özellikle optik diskin vertikal kutuplarında hasar daha çok izlenmektedir. Retina gangliyon 

hücre kaybı nekrozdan ziyade apoptozis ile gerçekleşir. Bu hasardan birçok faktör etkili 

olmakla birlikte  mekanizmalar kesin değildir. Muhtemelen lamina kribroza düzeyinde 

optik sinir başındaki retina sinir liflerine direk mekanik etki ve optik siniri besleyen 

damarlara kısmen basıya bağlı olarak iskemi etkili olmaktadır. 

2.2.2.1. Optik Sinirin Hasarında Mekanik Faktörler 

Lamina kribrosa tabakası basınç artışı nedeniyle arkaya doğru rotasyon yapmakta, porların 

hizası değişmekte, bunun sonucu olarak gerek aksonlar üzerine direk bası gerekse de 

aksoplazmik taşımanın bozulması sonucu akson hasarı görülmektedir (Quigley 1981). 

Retrograd aksoplazmik taşıma retina gangliyon hücre gövdelerine nörofilik faktörlerin 

taşınması için gereklidir. Bu yolun etkilenmesi de gangliyon hücre hasarını tetiklemektedir 

(Cui 1998). 

Lamina kribrosanın en ince olduğu yer akson hasarının en fazla görüldüğü yerdir. 

Bunda ince olan laminanın göz içi basınç artışına daha dayanıksız olması ve daha kolay 
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rotasyona maruz kalması etkilidir. Tüm bunlara rağmen mekanik teori akson hasarı ve 

aksoplazmik taşımanın kesintiye uğramasını tek başına açıklayamamaktadır. 

2.2.2.2. Optik Sinir Hasarında Vasküler Faktörler 

Optik sinir başının kanlanmasına etki eden sistemik faktörlerin sinir hasarı üzerine de 

etkileri olmaktadır. Optik sinir başının daha az kanlanmasının sonucu sinir hasarının daha 

fazla olduğu gösterilmiştir. Sistemik kan basıncı ile göz içi basınç arasındaki fark olan 

perfüzyon basıncının düşük olması optik sinir hasarının daha fazla olmasına yol 

açmaktadır (Kerr 1998). 

Kan basıncında gün içinde meydana gelen fluktuasyonlar da sinir hasarına katkıda 

bulunmaktadır. Hemodinamik şok, noktürnal hipotansiyon gibi durumlarda optik sinir 

başında kanlanmanın azaldığı gösterilmektedir. Raynaud hastalığı gibi vasküler vazospazm 

görülen hastalıklarda da optik sinir başı kanlanması etkilenmektedir (Broadway 1998, 

Drance 1973). 

2.2.2.3. Optik Sinir Hasarında Hücresel Faktörler 

Astrositler, gangliyon hücreleri ile yakın ilişkisi olan yapılardır. Skleral kanal içinde 

astrositler laminer yolaklar oluşturup aksonları kollajen yapılardan ayırırlar. Adezyon 

molekülleri ve bazal membran depozitleri arasında optik sinir başının yapısal bütünlüğüne 

destek olurlar. Astrositler, aksonların birbiriyle olan bağlantısı ve hücre dışı iyon 

konsantrasyonunun devamını sağlar. Bu nedenle gangliyon hücre hayatının devamı için 

astrositler gereklidir (Ogden 1978, Trivino 1996). 

Astrositler mekanik kuvvetlere karşı hassastırlar ve dış ortam stres faktörleri 

fonksiyon bozukluklarına yol açabilmektedir. Astrositler, nitrik oksit sentaz enzimi 

içermekte olup glokom gibi bazı hastalıklarda enzim aktivitesinde artış olmakta ve 

nörotoksik etkili nitrik oksit oluşmaktadır (Neufel 1997). Glutamat artışının da akson 

hasarını tetiklediğini gösteren çalışmalar mevcuttur (Dreyer 1996).  

2.3. Retina Sinir Lifi Tabakası Analizi 

2.3.1. Tarayıcı Lazer Polarimetri 

Tarayıcı lazer polarimetri retina sinir lifi tabakasının değerlendirilmesinde kullanılan bir 

yöntemdir. Polarize ışın sinir lifi tabakasından geçtiğinde aksonların birefrenjans (sarı-yeşil 

çift kırınım) özelliğinden dolayı faz kaymasına uğrar. Bu faz kayması veya diğer bir 

15 



deyimle gecikme sinir lifi tabakasının kalınlığı ile doğrusal bir bağlantı gösterir. Normal 

veri tabanının cihaza ilave edilerek geliştirilen analiz yazılımına GDx ismi verilmistir. Son 

yıllarda yapılan çalışmalarda, ön segment birefrenjansının sabit olarak değil de kişiye özel 

olarak dengelenmesiyle GDx’in normal ile glokomu ayırma kabiliyetinin arttığı 

bildirilmiştir (Schulze 2015, Farsad 2015). Bu ölçüm tekniğini kullanan NFA cihazı ile 

küçük pupilladan (>2 mm), 0.7saniyelik bir sürede görüntü alınır. NFA cihazında 780 nm 

polarize lazer ışını kullanmaktadır. Bu nedenle hastayı rahatsız etmez ve pupillanın 

genişletilmesini gerektirmez. Tekrarlanabilirliği piksel başına 5-8 µ düzeyindedir. 

Sinir lifi katının değerlendirilmesinde kullanılan tarayıcı laser polarimetri ve optik 

koherens tomografinin tekrarlanabilirliğinin ve çözünürlüğünün yüksek olduğu, sinir lifi 

kalınlığının histolojik ölçümleri ile iyi korelasyon gösterdiği çeşitli çalışmalarda 

gösterilmiştir (Airaksinen 1994, Nakla 1999). Her ikisinin ortak avantajları, ölçümler için 

referans planına gereksinim duymamaları ve gözün optik çözünürlüğünden ve 

büyütmesinden etkilenmemeleridir. Ancak tarayıcı lazer polarimetrinin retardasyon 

ölçümleri gözün kornea, lens, peripapiller atrofi ve koryoretinal skar gibi polarizan 

yapılarından etkilenebilir. Klinik çalışmalarda duyarlılık ve özgünlükleri değişkendir 

(Üstündağ 2004). 

2.3.2. Retina Tomografisi 

Retina tomografisi, arka segmentin üç boyutlu görüntülerinin elde edilmesinde ve 

analizinde kullanılan yeni bir teknolojidir ve özellikle optik sinir başının üç boyutlu 

görüntüsünün elde edilmesinde kullanılmaktadır. Elde edilen bilgilerin bilgisayar 

ortamında analizi ile optik sinir başı ve çukurluğun alanı, dikey ve yatay çukurluk/disk 

oranı, rim yüzey alanı, çukurluk/disk yüzey oranı, rim hacmi, ortalama ve en fazla 

çukurluk derinliği ve çukurluğun üç boyutlu görünümü hakkında fikir edinilebilmektedir 

(Zangwill 1997, Burk 2000). 

Retina tomografisi bir konfokal tarayıcı lazer oftalmoskoptur. Konfokal 

oftalmoskopide, 670 nm dalga boyunda diyot lazer tarayıcı yardımı ile retinadan çok 

sayıda optik kesit alınmakta ve uygun yazılım kullanılarak üç boyutlu bir görüntü 

oluşturulmaktadır. Retina yüzeyinin topografisi bugün için tarayıcı lazer oftalmoskopi 

prensibini kullanan Heidelberg Retina Tomografisi ve Tarayıcı Lazer Tomografi gibi 

cihazlarla yapılabilmektedir. 
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En önemli parametreler, yatay ve dikey çukurluk/disk oranı ile çukurluk/disk yüzey 

alanı oranıdır. Kullanılmakta olan veri tabanı normalin üst sınırı ile patolojinin alt sınırı 

arasında örtüşmektedir. Dolayısıyla yapılan bir ölçüm sınırda ise yorum güçleşmektedir. 

Bununla beraber belirli zaman aralıklarında tekrarlanan ölçümler özellikle çukurluğun 

büyüklüğünün artıp artmaması açısından çok değerlidir. Retina tomografisi basit bir 

yöntemdir, az zaman alır ve pupillanın genişletilmesini gerektirmez (Zangwill 1997). 

Bu alanda son dönemde geliştirilen Heidelberg Retina Tomografisi (HRT II) tüm 

dikkatleri üzerine çekmiştir. HRT II'nin en önemli özellikleri derinlik ve görüntü 

çözünürlüğünün artmış olmasıdır. Bu yöntemde aynı zamanda disk kenarının işaretlenmesi 

için bazı kolaylıklar getirilmiştir. Bir diğer özellik ise yazılım olarak Moorfields regresyon 

analizinin geliştirilmesi olmuştur. Moorfields regresyon analizinde, optik disk 6 eşit 

sektöre ayrılmakta ve gerek sektörel ve gerekse global olarak disk ve rim ile ilgili veriler 

normal veri tabanı ile kıyaslanmakta ve hem bar grafik hem de sembollerle 'normal', 

'sınırda' ve 'glokomlu' olarak değerlendirilmektedir. HRT II'nin en önemli özelliklerinden 

biri de takipte kullanılabilmesidir. 

2.3.3. Optik Koherens Tomografi (OKT) 

OKT tekniği dokulardan yansıyan ışığın görüntülenmesine dayanmaktadır. Fakat bir 

kamera gibi yalnızca iki boyutlu görüntü değil, derinlik boyutunu da elde etmektedir. Yeni 

geliştirilen sistemlerde aksiyal çözünürlük 5-7 µ gibi oldukça yüksek değerlere 

ulaşmaktadır. Bunun sayesinde dokuya zarar vermeden mikroskop altındaki görüntüye 

benzer kesit görüntüler elde edilir. Bu nedenle OKT girişimsel olmayan doku biyopsisi 

olarak da tanımlanır. 

OKT dokulardan yüksek çözünürlüklü, kesitsel görüntüler elde etmeyi sağlayan bir 

görüntüleme yöntemidir. Göze temas etmeden ölçüm yapabilmesi, girişimsel olmayışı ve 

yüksek tekrarlanabilirlik özelliğinin bulunması önemli avantajlarıdır (Özdemir 2009). OKT 

ilk olarak Huang ve ark. tarafından Massachusetts Teknoloji Enstitüsünde geliştirilmiş ve 

1991 yılında yayınlanmıştır. Oftalmoloji alanında retinanın kesitsel görüntülemesinin yanı 

sıra optik sinir incelemesi, retina sinir lifi kalınlığı ölçümü ve ön segment görüntülemesi 

için de kullanılmaktadır. 

OKT dokunun farklı katlarından yansıyan ışıklardaki gecikmeyi hesaplar. Dokunun 

derin katlarından yansıyan ışık, yüzeyden yansıyana göre daha uzun bir gecikme süresi 

gösterecektir. Yansıyan ışığın genliklerinin bu gecikme zamanına göre dağılımı aksiyel A-
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mod tarama olarak gösterilir. OKT ile örnek boyunca tarama yapılarak birçok A mod 

tarama elde edilir ve sinyal genlikleri gri veya renkli skalalarla gösterilebilir. 

İlk geliştirilen time-domain OKT sistemlerinde saniyede 400 A-tarama 

yapılabilmekte ve dokuda 8-10 μ aksiyal çözünürlüğe ulaşılabilmektedir. 2006 yılında 

spektral-domain (Fourier-domain) OKT sistemleri klinik kullanıma girmiştir. Spektral 

Domain (SD) OKT sistemleri ile saniyede 20000–52000 A-tarama yapılabilmekte ve 

dokuda 5-7 μ aksiyel çözünürlüğe ulaşılabilmektedir (Adhi 2013). 

Spektral OKT sistemleri ile retinanın yüksek çözünürlüklü kesitsel görüntüleri elde 

edilebilmesine karşın, bu cihazlarda standart görüntüleme teknikleri ile koroidin detaylı 

olarak görüntülenmesi, sklera-koroid sınırının tespiti ve koroid kalınlığının 

değerlendirilmesi mümkün olmamaktadır. Bu sistemlerde ortalama 800 nm dalga boyunda 

ışık kaynağı kullanılmakta olup fotoreseptör tabakası ve RPE ışıkta saçılmaya yol açmakta 

ve daha derindeki koroidal yapılardan yeterli görüntü elde edilememektedir (Wu 2011). 

1060 nm dalga boyunda ışık kaynağı kullanan deneysel OKT cihazları ile koroidin daha 

net görüntülenmesi ve koroid kalınlığının ölçülmesi mümkün olmaktadır (Ikuno 2010, 

Keane 2011). Ancak bu cihazlar deneysel olup, klinik kullanıma sunulmamıştır. Ayrıca 

kullanılan ışığın dalga boyunun artırılması retinal görüntülerin çözünürlüğünü olumsuz 

etkileyebilir (Wu 2011). 

Spaide ve ark. 2008 yılında spektral OKT cihazları ile koroidin daha net 

görüntülenmesine ve koroid kalınlığı ölçümlerinin yapılmasına imkan veren EDİ 

(Enhanced Depth Imaging) OKT adını verdikleri yeni bir teknik tanımlamışlardır (Spaide 

2008). Bu teknikte OKT cihazı göze yaklaştırılarak, daha derindeki yapıların daha net 

görüntülenmesi mümkün olmaktadır. Cihaz göze ekranın üst tarafına yakın ters bir görüntü 

elde edilene kadar yaklaştırılır. Bu görüntüde ekranın üst tarafında sklera-koroid yer 

almakta, yukarıdan aşağıya doğru retina tabakaları dıştan içe doğru görülebilmektedir. 

Spaide ve ark. bu görüntüleme için Spectralis (Heidelberg Engineering, Heidelberg, 

Almanya) OKT cihazını kullanmış ve ilk yapılan çalışmalarda bu ters görüntüler 

kullanılarak koroid değerlendirmesi yapılmıştır. Spectralis OKT cihazına daha sonra 

eklenen bir yazılımla, çekim modları içerisine EDİ eklenmiş olup bu modda cihaz 

görüntüyü otomatik olarak döndürmekte ve düz bir görüntü vermektedir (Wong 2011). Bu 

görüntüler kullanılarak koroid kalınlığı ölçümü hiperreflektif RPE'nin dış kenarı ile sklera 

iç kenarı arası mesafe olacak şekilde cihazın programı kullanılarak manuel olarak 

yapılmaktadır. 
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Literatürde Spectralis OKT cihazına benzer şekilde diğer spektral OKT cihazları ile 

koroid kalınlığı ölçümlerinin yapıldığı çalışmalar da yer almaktadır. Branchini ve ark.'nın 

çalışmasında Spectralis (Heidelberg Engineering, Heidelberg, Almanya), Cirrus HD-OCT 

(Carl Zeiss Meditec Inc., Dublin, CA) ve RTVue (Optovue Inc., Fremont, CA) cihazları ile 

yapılan koroid kalınlığı ölçümlerinin uyumlu olduğu ve cihazlar arasında 

tekrarlanabilirliğinin olduğu gösterilmiştir (Branchini 2012). Ayrıca yapılan çalışmalarda 

EDİ OKT tekniği ile farklı gözlemciler tarafından yapılan ve aynı gözlemci tarafından 

farklı zamanlarda yapılan koroid kalınlığı ölçümlerinin uyumlu olduğu yani tekniğin 

tekrarlanabilir özellikte olduğu görülmektedir (Spaide 2008, Chhablani 2012, Manjunath 

2010). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM

Çalışma Nisan 2015-Ekim 2016 arasında Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp 

Fakültesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalında prospektif olarak yürütüldü. Çalışma için 

Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulunda onay alındı. Hastalar ve sağlıklı gönüllüler aydınlatılmış 

onamları alındıktan sonra çalışmaya dahil edildi. 

Çalışmaya üniversitemiz dahiliye endokrinoloji bölümünden otoimmun tiroid 

hastalığı tanısı konup oftalmopati açısından polikliniğimize yönlendirilen 44 hasta ve 

kontrol grubu olarak 35 sağlıklı birey dahil edildi. Kontrol grubu, refraksiyon hariç 

herhangi bir oftalmolojik hastalığı olmayan tashihli veya tashihsiz görme düzeyi tam olan, 

yaş ve cinsiyet dağılımı açısından hasta gruplar ile benzer olan sağlıklı gönüllülerden 

oluşturuldu. Her iki grupta da; önemli düzeyde görme kaybı olan, refraksiyon değeri 

+2.00-3.00 D arasında olmayan hastalar, glokom, ambliyopi gibi retina sinir lifi tabakası 

üzerinde etkisi olan hastalıkları olan olgular, steroid veya radyoaktif iyot tedavisi almış 

hastalar, radyoterapi uygulanmış hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Dahil edilen olguların 

fundus muayeneleri doğaldı. 

Tüm olguların ayrıntılı tıbbi hikayesi sorgulandı ve en iyi düzeltilmiş görme 

keskinliği, biyomikroskopik ön segment muayenesi, göz içi basıncı ölçümü, aksiyel 

uzunluk, dilate fundus muayenesini içeren oftalmolojik muayenesi yapıldı. Ayrıca 

çalışmaya dahil edilen tüm olgulara Hertel ekzoftalmometre ile proptozis derecesine 

bakıldı. Bunun için oturur pozisyondaki hasta ile aynı pozisyonda olacak şekilde tam 

karşısına oturuldu. Hertel ekzoftalmometresinin köşeleri hastanın temporal orbital 

rimlerine gelecek şekilde yerleştirildi. Hastanın sağ gözü muayene edilirken muayene eden 

hekimin sol gözüne bakması söylendi. Ekzoftalmometre üzerinde kornea tepe noktasına 

gelen çizgi belirlenerek milimetre cinsinden proptozis derecesi belirlendi. Tiroid ilişkili 

oftalmopati sınıflaması NONSPECS skorlaması ile yapıldı.  

Spectralis OCT (Heidelberg Engineering, Heidelberg, Germany) ile tüm olguların 

RSLT ölçümleri yapıldı. Çalışmada sağ gözlerden elde edilen veriler kullanıldı. Tüm OKT 

ölçümleri aynı teknisyen tarafından yapıldı.
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3.1. Sonuçların İstatistiksel olarak değerlendirilmesi 

Verilerin istatistiksel analizi, elektronik ortamda SPSS paket programı (SPSS for 

Windows, version 17.0, SPSS, Chicago, IL, USA) kullanılarak gerçekleştirildi. Verilerin 

özetlenmesinde Frekans (Sayı), Yüzde (%), Aritmetik Ortalama±Standart Sapma 

kullanıldı. Kategorik verilerin dağılımının karşılaştırılması Ki-kare (χ2) testi ile yapıldı. 

Verilerin hasta-kontrol grupları yönünden karşılaştırılmasında Tek-Yönlü Varyans Analizi 

(One-Way ANOVA) ve bu testin ikincil testi olarak Tukey-HSD testi kullanıldı. Veriler 

arasındaki korelasyonun saptanmasında Pearson korelasyon analizi kullanıldı. Tüm 

analizlerde, p<0.05 olduğunda aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu kabul 

edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya endokrinoloji bölümü tarafından otoimmun tiroid hastalığı tanısı konmuş ve 

oftalmopati açısından polikliniğimize konsülte edilen 44 hastanın 44 sağ gözü ve 35 

sağlıklı gönüllünün 35 sağ gözü dahil edildi. 44 otoimmun tiroid hastasının 9'unda tiroid 

ilişkili oftalmopati mevcuttu. Yaş ortalaması oftalmopatisi olmayan otoimmun tiroid 

hastaları (OTH), TİO ve kontrol grubu için sırasıyla 40.51±10.4 yıl, 38.56±10.9 yıl, 

34.54±12.6 yıl olup aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05).  

OTH grubunun 30’u kadın (%85.7), 5'i erkek (%14.3), TİO grubunun 7’si kadın 

(%77.8), 2'si erkek (%22.2), kontrol grubunun 25’i kadın (%71.4), 10’u erkek (%28.6) idi. 

Üç grup arasında demografik özellikler açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p>0.05). Grupların demografik ve oküler özellikleri Tablo 4.1’de 

özetlenmiştir. 

Tablo 4. 1.Olguların demografik ve oküler özellikleri 

 OTH TİO Kontrol P değeri 

Olgu sayısı 35 9 35  

Yaş (yıl) 40.51±10.41 38.56±10.9 34.54±10.9 0.098 

Cinsiyet 

• Kadın 

• Erkek 

 

30 (%85.7) 

5   (%14.3) 

 

  7 (%77.8) 

  2 (%22.2) 

 

25 (%71.4) 

10 (%28.6) 

0.347 

 

GK (Snellen) 10/10 10/10 10/10 >0.05 

SE (Sferik eşdeğer) -0.06 D -0.88 D -0.34 D 0.107 

GİB (Göz içi basıncı) 

(mm Hg) 
14.11±3.22 14.89±2.57 14.51±2.74 0.733 

AL (Aksiyel uzunluk) 

(mm) 
22.95±0.72 23.29±0.58 23.19±0.65 0.227 

OTH: Otoimmun tiroid hastalığı, TİO: Tiroid ilişkili oftalmopati. 

OTH grubundaki hastaların 19'unda (%54.28) Graves hastalığı. 15'inde (%42.85) 

Hashimoto tiroiditi ve birinde (%2.85) nodüler hipertiroidi mevcuttu. TİO grubundaki 
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hastaların ise 8'ine (%88.89) Graves hastalığı, birine (%11.11) Hashimato tiroiditi tanısı 

konulmuştu. 

OTH, TİO ve kontrol grubunun en iyi düzeltilmiş görme keskinliği Snellen eşeli ile 

10/10 (logMAR=0) olup, gruplar arasında anlamlı fark yoktu. 

Hertel ekzoftalmometre değerleri TİO grubunda ortalama 19.22±1.71 mm idi. 

Kontrol ve OTH grubunda sırasıyla ortalama 15.14±1.64 mm ve 15.74±1.72 mm idi. TİO 

grubu ile diğer gruplardaki hertel ölçümleri arasındaki fark istatistiksel olarak yüksek 

oranda anlamlı idi (p<0.001) (Tablo 4.2). 

Tablo 4. 2.Grupların RSLK ve proptozis açısından karşılaştırılması 

OTH TİO Kontrol p değeri 

RSLK (μ) 

• İnferior

• Süperior

• Nazal

• Temporal

132.76±15.02 

126.89±16.83 

77.09±12.09 

75.23±10.01 

118.56±20.59 

121.78±33.81 

78.44±16.44 

73.00±17.83 

134.84±17.127 

125.03±16.99 

76.46±11.99 

77.49±10.37 

0.036 

0.768 

0.912 

0.489 

Proptozis (Hertel 

ekzoftalmometre) (mm) 
15.74±1.72 19.22±1.71 15.14±1.64 <0.001 

OTH: Otoimmun tiroid hastalığı, TİO: Tiroid ilişkili oftalmopati. 

OKT ile ölçülen peripapiller RSLK Tablo 4. 2.'de verilmiştir. OTH grubunun inferior, 

superior, nazal ve temporal kadranların ortalama RSLK sırasıyla 132.76±15.02 μ, 

126.89±16.83 μ, 77.09±12.09 μ ve 75.23±10.01 μ, TİO grubunun 118.56±20.59 μ, 

121.78±33.81 μ, 78.44±16.44 μ ve 73.00±17.83 μ, kontrol grubunun ise 134.84±17.127 μ, 

125.03±16.99 μ, 76.46±11.99 μ ve 77.49±10.37 μ ölçüldü. TİO grubunun inferior 

peripapiller RSLK ortalamaları diğer iki grup ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (p<0.05) (Tablo 4. 2 ve Tablo 4. 3). Ancak OTH ile kontrol grubunun 

peripapiller RSLK karşılaştırıldığında tüm kadranlarda anlamlı fark olmadığı görüldü  

(p>0.05) (Tablo 4. 2 ve Tablo 4. 3). 
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Tablo 4. 3. Grupların RSLK ve Hertel ekzoftalmometre ölçümlerinin alt grup analizi 
(Tukey-HSD testi) 

RSLK   P değeri 

İnferior RSLK 

kontrol 
OTH 0.860 
TİO 0.028 

OTH 
kontrol 0.860 
TİO 0.064 

TİO 
kontrol 0.028 
OTH 0.064 

Superior RSLK 

kontrol 
OTH 0.915 
TİO 0.895 

OTH 
kontrol 0.915 
TİO 0.762 

TİO 
kontrol 0.895 
OTH 0.762 

Nazal RSLK 

kontrol 
OTH 0.976 
TİO 0.906 

OTH 
kontrol 0.976 
TİO 0.955 

TİO 
kontrol 0.906 
OTH 0.955 

Temporal RSLK 

kontrol 
OTH 0.674 
TİO 0.530 

OTH 
kontrol 0.674 
TİO 0.854 

TİO 
kontrol 0.530 
OTH 0.854 

Proptozis (Hertel 
ekzoftalmometre) 
 

kontrol 
OTH 0.303 
TİO 0.000 

OTH 
kontrol 0.303 
TİO 0.000 

TİO 
kontrol 0.000 
OTH 0.000 
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NOSPECS skorlamasına göre dokuz TİO hastasının 4'ü (%44.4) evre 2, 1'i (%11.1) evre 3, 

4'ü (%44.4) evre 4 düzeyinde oftalmopatisi mevcuttu. Pearson korelasyon analizi ile TİO 

hastalarının NOSPECS skorlaması ile RSLK ve AL arasında anlamlı korelasyon 

bulunmadı (p>0.05). Ancak NOSPECS skorlaması ve proptozis arasında anlamlı pozitif 

korelasyon saptandı  (p=0.002, r=0.874) (Tablo 4. 4). 

Tablo 4. 4. TİO grubunda NOSPECS skorlaması ile RSLK, AL ve proptozisin 
karşılaştırılması 

TİO NOSPECS  

RSLK p>0.05 

Aksiyel uzunluk (AL) p>0.05 

Proptozis (Hertel ekzoftalmometre) 
p=0.002 

r=0.874 

Kontol hastalarında Hertel ekzoftalmometre ölçümleri ile RSLK pearson korelasyon 

analizi ile karşılaştırıldığında temporal peripapiller RSLK ile Hertel ölçümleri arasında 

negatif anlamlı korelasyon bulunmuştur (p=0.019, r= -0.395) (Tablo 4. 5). Ancak diğer üç 

kadranda anlamlı korelasyon tespit edilmemiştir (p>0.05). 

Tablo 4. 5. Kontrol grubunda Hertel ekzoftalmometre ölçümleri ile temporal RSLK 
karşılaştırılması 

 Kontrol Temporal RSLK 

Hertel ekzoftalmometre 
P=0.019 

r= -0.395 
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5. TARTIŞMA 

            Hipertiroidiye bağlı oftalmopati ilk kez 1985 yılında Graves hastalığı olarak 

tanımlanmıştır. Tiroid ilişkili oftalmopatinin patogenezinin anlaşılmasında, gerekse 

tedavisinde büyük aşamalar kaydedilmiştir. Günümüzde oftalmoloji pratiğinde önemli bir 

yer tutan TİO'nin organa spesifik otoimmün bir hastalık olduğu kabul görmekte ve bu 

otoimmün cevabın hücresel düzeyde moleküler patofizyolojisi halen araştırılmaktadır. 

Erişkinde izlenen proptozisin ve orbital inflamasyonun en sık nedeni tiroid ilişkili 

oftalmopatidir. TİO'de otoimmunitenin hedef hücreleri ekstraoküler kaslardaki ve orbital 

yumuşak dokudaki fibroblastlardır. Fibroblast aktivitesi ile yapımı artan 

glikozaminoglikanlar, retrobulber dokulardaki hacim artışından sorumlu tutulmaktadır. 

Ayrıca ekstraoküler kasların orbita apeksinde direk basısı ile DON, restriktif miyopatiye 

bağlı diplopi, orbitanın hacminin artmasına bağlı proptozis, göz kapaklarının 

kapanmasındaki bozukluğa bağlı açıkta kalma keratopatisi görülebilmektedir. 

Patogenez tam olarak bilinmemekle birlikte, TİO’nun otoimmün bir süreç olduğu 

düşünülmektedir. İmmün sistem tiroide ve orbital dokuya ait ortak bir antijeni 

tanımaktadır. Orbitada bulunan fibroblastlar bu antijenin primer bölgesi gibi 

görünmektedir. Orbital fibroblastlarda TSH-R mRNA ekspresyonu olduğunu gösteren 

araştırmalar mevcuttur (Spitzweg C. 1997, Crisp MS. 1997). Eğer gerçekten orbital TSH-R 

oftalmopatiden sorumlu ise, TSAb titrelerinin de bu tiroid ilişkili oftalmopatinin klinik 

bulguları ile bir dereceye kadar ilişkili olması beklenebilir. Bir çalışmasında, klinik 

oftalmopati TSAb seronegatif olguların hiçbirinde bulunmazken, seropozitif olguların 

%20’sinde görülmüştür. Ayrıca TİO prevalansı ile otoantikor seviyeleri arasında güçlü bir 

pozitif korelasyon gösterilmiştir (Vos XG. 2008).   

Retina tabakalarının oluşumu ve mekanizmaların devamı açısından tiroid 

hormonları önemlidir (Pinazo-Duran 2005). Konjenital hipotiroidizmi olan tavşan 

modellerinde fotoreseptör ve gangliyon hücre tabakasında anlamlı derecede azalma 

görülmüştür. Ayrıca edinilmiş tiroid disfonksiyonlarının da göz içi basıncı üzerine etkileri 

olduğu saptanmıştır (Gamborino 2001). 

Tiroid oftalmopatide %5-7 oranında görülen optik nöropati, tedavi verilmediği 

takdirde körlükle sonuçlanabilmektedir. Orbitadaki yumuşak doku inflamasyonu ve 

ekstraoküler kas tutulumu proptozise yol açmaktadır. Proptozis derecesi arttıkça optik sinir 

gerilmekte olup, kıvrımlı yapısı nedeniyle başta bulgu vermese de devam eden süreçte 
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optik nöropati oluşmaktadır. Kompresif optik nöropati hastalarında optik disk 

kabarıklığının oluşmayabileceği akılda tutulmalıdır. Bu yüzden hastaların fundus 

bulgularına ek olarak görme keskinliği, renkli görme, ışık reflekslerinin ve görme alanının 

da değerlendirilmesi gerekmektedir. Ayrıca bilateral optik nöropatisi olan olgularda rölatif 

afferent pupil defektinin olmayacağı veya çok zor tespit edileceği unutulmamalıdır (Kazım 

2000). Optik nöropati sıklıkla bilateraldir. Tek taraflı optik nöropati sıklığı %22-31 

arasındadır. Optik sinir tutulumu olan hastalar değerlendirildiğinde %47.4’ünde klinik 

muayenede normal optik sinir, %28.4’ünde kabarık veya hiperemik optik disk, 

%24.2’sinde soluk optik disk görülmektedir (McKeag 2007, Neigel 1988). Bu çalışmada 

TİO olan tüm hastaların yapılan fundus muayenelerinde normal disk görünümü saptanmış 

olup renkli görme ve görme keskinliklerinin klinik olarak etkilenmediği görülmektedir. 

Tiroid oftalmopatisinin ciddiyet ve aktivitesi tedavinin planlanmasında çok 

önemlidir. Aktif ve orta-ağır tutulumu olan hastalarda immünsupresif tedaviler 

uygulanırken, inaktif dönemde cerrahi tedavilerin uygulanması düşünülmelidir. Hafif 

tutulumu olan hastalarda ise lokal oftalmolojik tedaviler çoğu zaman yeterli olmaktadır. 

TİO hastalarının çoğunda özel tedaviye ihtiyaç duyulmayan hafif tutulum izlenir. Ancak 

%3-5 oranında az bir kısmında hastalık şiddetli olup  hastaların hayat kalitesini 

etkilemektedir (Bartalena 2000, Gerding 1997). Yakın tarihli bir çalışmada da hafif 

tutulum yüksek oranda (%73.6) görülürken, çok ciddi tutulum nadirdi (%5.3) (Tanda 

2013). Sasim ve ark'nın 2008 yılında yayınladıkları çalışmada, hastalık sıklıkla (%64) hafif 

bulgularla ortaya çıkmakla birlikte, çok ciddi tutulum oranı daha yüksek belirtilmişti (%9). 

Prummel ve ark ise, 2003 yılında yürüttükleri çok merkezli EUGOGO çalışmasında %40 

oranında hafif, %32 oranında orta-ciddi ve %28 oranında çok ciddi tutulum rapor 

etmişlerdir. Bu çalışmada ciddi tutulum oranının artmış olması EUGOGO merkezlerinin 

Avrupa’daki referans merkezleri olmasına ve bu nedenle daha komplike olgularla 

karşılaşılmasına bağlı olabilir. Bu çalışmada da benzer olarak 9 TİO hastasının dokuzunda 

da hafif düzeyde bilateral tutulum mevcuttu. 

TİO insidansı kadınlarda erkeklerden daha fazla görülmekte ve 4. ve 6. dekatta artış 

göstererek bimodal dağılım göstermektedir (Perros 1993). Bu çalışmada da TİO ve OTH 

grubunda kadınlar daha fazla sayıda ve yaş ortalaması 4. dekat civarındadır. 

TİO sıklıkla bilateral tutulum göstermekle birlikte tutulumun asimetrik olabileceği 

yapılan çalışmalarda gösterilmektedir. Orbital yapısal farklılıkların, asimetrik kan akımı, 
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lenfatik drenaj veya doku genişlemesine yol açabileceği ve bunun sonucunda bilateral ama 

asimetrik tutulumun görülebileceği belirtilmektedir (Soroudi 2004). 

Çalışmaya alınan gruplar incelendiğinde, ortalama inferior peripapiller RSLK OTH 

grubunda 132.76±15.01 μ, TİO grubunda 118.56±20.59 μ, kontrol grubunda 134.84±17.12 

μ olup aradaki fark TİO grubunda istatistiksel olarak anlamlı derecede daha ince bulundu 

(p<0.05). Peripapiller RSLK'nın benzer şekilde TİO hastalarında inceldiğini gösteren 

çalışmalar mevcuttur (Forte 2010).  

Wei ve ark'nın GO olan hastalarda ekstaoküler kasların çapraz kesit alanı ile 

peripapiller RSLK ve görme fonksiyonu arasındaki korelasyonu araştırdıkları çalışmada 

RSLK ile anlamlı korelasyon bulunmazken görme fonksiyonu ile anlamlı korelasyon 

saptanmıştır (Wei 2011). Ekstraoküler kaslardaki genişlemenin optik nöropatinin erken 

dönem bulgusu olabileceğini söylemişlerdir. Bununla birlikte göz dışı kasların tutulumu 

BT ile gösterilse dahi peripapiller RSLK kompresif optik nöropatinin erken bir göstergesi 

olmayabileceğini belirtmişlerdir (Wei 2011). Bu çalışmada RSLK'nın erken dönemde optik 

nöropatinin bulgusu olabileceği düşünülerek henüz oftalmopati gelişmemiş otoimmün 

tiroid hastaları da çalışmaya dahil edilmiştir. Ancak oftalmopatisi olmayan otoimmun 

tiroid hasta grubunda kontrol grubu ile karşılaştırıldığında peripapiller RSLK açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıştır. Yalnız,  oftalmopati oluşmadan önce 

muayene edilen tiroid hastalarının uzun süreli takip edilmemesi ve hasta sayısının az 

olması bu çalışmanın eksik yönlerini oluşturmaktadır. Multidisipliner yaklaşımlarla erken 

dönemde TİO tanısı konulup, erken tedaviye başlanıldığı için ve dahil etme kriterlerine 

göre hastaların steroid ve radyoaktif iyot almamış olması gerektiğinden hasta sayısı gerekli 

düzeye ulaşmamıştır. DON'nin erken tespiti ve  peripapiller RSLK’yı araştırmak için daha 

ileri çalışmaların gerekli olduğunu düşünmekteyim. 

Öztürk ve ark'nın 2000 yılında yayınladıkları çalışmada yeni tanı koyulmuş primer 

hipotiroid hastaları tedavi öncesi ve tedaviden sonra hormon düzeylerinin normale 

döndüğü zamana kadar takip edilmişlerdir. Ortalama retinal kalınlık, GİB, C/D oranı ve 

RSLK’da tedavi öncesi ve sonrası arasında anlamlı fark olmadığı görülmüştür. Bahçeci ve 

ark'nın da benzer şekilde 2005 yılında yayınlanan çalışmasında primer hipotiroid hastaları 

tedavi öncesi ve tedavi sonrası ötiroid durumda karşılaştırdıklarında, GİB’de azalma 

olmasına rağmen ortalama RSLK değerlerinde değişiklik olmadığı belirtilmiştir. Her iki 

çalışmada da bu çalışmaya benzer olarak oftalmopatisi olmayan hastalar araştırılmıştır. 
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6. SONUÇ 

Çalışmaya oftalmopatisi olmayan 35 otoimmun tiroid hastası (OTH), 9 TİO hastası ve 35 

sağlıklı gönüllü dahil edildi. OTH grubunun 30’u kadın (%85.7), 5'i erkek (%14.3), TİO 

grubunun 7’si kadın (%77.8), 2'i erkek (%22.2), kontrol grubunun 25’i kadın (%71.4), 

10’u erkek (%28.6) idi. Üç grup arasında yaş, cinsiyet, aksiyel uzunluk, görme keskinliği, 

SE değeri ve GİB açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). 

Çalışmaya alınan OTH grubundaki hastaların 19'unda (%54.28) Graves hastalığı, 

15'inde (%42.85) Hashimoto tiroiditi ve birinde (%2.85) nodüler hipertiroidi mevcuttu. 

TİO grubundaki hastaların ise 8’ine (%88.89) Graves hastalığı, 1'ine (%11.11) Hashimato 

tiroiditi tanısı konulmuştu. 

Proptozi değerlendirmek için yapılan ölçümlerde Hertel ekzoftalmometre değerleri 

TİO grubunda ortalama 19.22±1.71 mm idi. Kontrol ve OTH grubunda sırasıyla ortalama 

15.14±1.64 mm ve 15.74±1.72 mm idi. TİO grubu ile diğer gruplardaki Hertel ölçümleri 

arasındaki karşılaştırma istatistiksel olarak yüksek oranda anlamlı idi (p<0.001). 

OTH grubunun inferior, superior, nasal, temporal kadranların ortalama RSLK 

sırasıyla 132.76±15.02 μ, 126.89±16.83 μ, 77.09±12.09 μ, 75.23±10.01 μ, TİO grubunun 

118.56±20.59 μ, 121.78±33.81 μ,  78.44±16.44 μ, 73.00±17.83 μ, kontrol grubunun ise 

134.84±17.127 μ, 125.03±16.99 μ, 76.46±11.99 μ, 77.49±10.37 μ ölçüldü. TİO grubunun 

alt RSLK ortalamaları diğer iki grup ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (p<0.05). Ancak OTH ile kontrol grubunun peripapiller RSLK karşılaştırıldığında 

tüm kadranlarda istatistiksel anlamlı fark olmadığı görüldü  (p>0.05).  

Kontol hastalarında Hertel ekzoftalmometre ölçümleri ile RSLK pearson 

korelasyon analiziyle karşılaştırıldığında temporal RSLK ile hertel ölçümleri arasında 

negatif anlamlı korelasyon bulundu (p=0.019, r= -0.395). 

TİO hastalarının NOSPECS skorlaması ve Hertel ekzoftalmometre ölçümleri 

arasında anlamlı pozitif korelasyon saptandı  (p=0.002,  r=0.874). 

Sonuç olarak OKT, otoimmun tiroid hastalarında erken dönemde, henüz görme 

keskinliğinde azalma gelişmemişken oftalmik tutulumu belirlemek, takip ve tedavi 

açısından yol gösterici olabilir. 
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