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BASEDOW-GRAVES HASTALIĞI8.
BÖLÜM

GİRİŞ

Graves hastalığı ilk olarak 1835 yılında Dr. 
Robert James Graves tarafından tanımlanmıştır. 
Almanca ve Fransızca konuşulan ülkelerde, 1840 
yılında  egzoftalmik guatrı  tanımlayan Karl von 
Basedow’un adıyla”Basedow Hastalığı” olarak 
da bilinir. Graves hastalığı, hipertiroidizm, gu-
atr, göz hastalığı (orbitopati) ve bazen pretibial 
veya lokalize miksödem olarak adlandırılan der-
mopatiden oluşabilen otoimmün bir hastalıktır. 
Graves hastalığı tirotoksikozun en yaygın nede-
nidir (1).

EPİDEMİYOLOJİ

Graves hastalığının (GH) insidansı ile ilgili 
veriler özellikle uygulanan yöntemlere duyar-
lıdır. Bazı bölgelerde hastane kayıtları Graves 
hastalığı olan hastaları eksik kaydetme eğilimin-
dedir. Bununla birlikte özellikle İskandinav ülke-
lerinde hiçbir vatandaş ülke çapındaki kayıtlara 
kaydedilmeden kan testi yaptıramayacağından 
bu ülkelerden elde edilen veriler Graves hastalığı 
epidemiyolojisi hakkında en güvenilir bilgi kay-
naklarıdır. Graves hastalığı prevalansı genel po-

pülasyonda yaklaşık %1 ila %1,5’tir.  Hastalığın 
insidansı yılda 20 ila 30 yeni vaka/100000’dir(2). 
Graves hastalığı tüm dünyada kadınların yak-
laşık % 2’sini ve erkeklerin ise % 0.2’sini etkiler 
(kadın / erkek oranı yaklaşık 10:1). Graves has-
talığı en çok 20 ila 50 yaş arasındaki yetişkinler-
de görülür ve 40 yaşın altındaki hipertiroidizmli 
hastaların birçoğunda Graves hastalığı olduğu 
öngörülebilir (3).

Avrupa Graves Orbitopati Grubu’na (EUGO-
GO) göre Graves Orbitopatisinin(GO) prevalan-
sı Avrupa ve Japonya’da sırasıyla 10.000 kişide 10 
ve 10.000 kişide 16’dır. Bu nedenle Graves’ li has-
taların yaklaşık % 5’inde ayırt edici GO belirtile-
ri vardır, ancak birçok hastada hafif oftalmopati 
belirtilerine sahip olduğundan daha az tanına-
bilir hastalığa sahiptir. Ayrıca, GO semptomları 
hipertiroidizmin aşikâr olarak çıkması öncesin-
de, sırasında veya sonrasında ortaya çıkabilir. 
Ek olarak, bu tür hastaların yaklaşık %2’si, optik 
nöropati ile birlikte şiddetli GO geliştirir ve bun-
ların da yaklaşık % 50’si sonunda dekompresyon 
cerrahisine ihtiyaç duyar. GO ile birlikte pretibial 
miks ödem prevalansı 10.000 kişide 0.15 olarak 
bildirilmiştir(4).
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Graves Hastaliği Tedavisinde Yeni 
Tedaviler

Graves hastalığı tedavisi uzun yıllardır önem-
li ölçüde değişmedi, ancak ufukta büyük deği-
şiklikler izlenmektedir. Tiroidal ve ekstratiroidal 
Graves hastalığı için yeni ve hastalığa özgü teda-
viler, esas olarak hastalığın ana otoantijenlerini 
ve / veya immünolojik yanıtta önemli bir rol oy-
nayan molekülleri hedeflemeyi amaçlamaktadır. 
Graves hastalığının gelecekteki nedensel olarak 
yönlendirilmiş tedavisi büyük olasılıkla TSHR’yi 
bloke eden veya TSHR otoantikorlarının uyarıcı 
etkisini bloke eden monoklonal antikorları veya 
küçük molekülleri içerecektir. Bu bağlamda, 
bir insan anti-TSHR monoklonal antikorunun 
(K1-70) faz I çalışmaları devam etmektedir(22). 
Önemli bir endişe, bu antikorun TSH etkisi ile 
ilgisi olmayan geleneksel olmayan sinyalleşme 
potansiyeline sahip olmasıdır. Bunların dışında 
TSHR’ye spesifik küçük moleküllü antagonistler 
ile ilgili çalışmalar bildirmiş olmakla beraber he-
nüz yeterli çalışma yoktur. Teprotumumab insu-
lin-like growth factor 1 reseptörüne bağlanarak 
etki eder ve Graves oftalmopatisi için ABD’de 
FDA onayı almıştır(23). İki randomize kontrollü 
çalışmada (n> 300) mikofenolat mofetilin orbi-
tal inflamasyon, diplopi, göz kası hareketliliği, 
proptozis ve GO-QOL (Graves orbitopatisinde 
yaşam kalitesi) üzerinde yararlı etkileri olduğu-
nu ve yüksek oranda fayda oranı ve güven veri-
ci güvenlik profili ile birlikte göstermiştir. GO’li 
hastalarda Tocilizumab, ve Rituximab ile bazı 
çelişkili çalışmalar vardır(24). Iscalimab (tiro-
id hücrelerinin ve orbital hücrelerin yüzeyinde 
ifade edilen CD40’ı hedefleyen antikor), tedavi 
edilmemiş Graves hipertiroidizmi olan hastala-
ra uygulandığında yaklaşık % 50 yanıt oranına 
yol açmıştır(25). Bu nedenle TSHR’ye karşı daha 
yeni, daha güçlü ve oldukça spesifik küçük mole-
küller, biyolojikler ve reseptör peptitlerinin geliş-
tirilmesi, TSHR otoantikorlarının patofizyolojik 
etkilerini iyileştirebilir(2). 

SONUÇ

Graves Hastalığı en sık görülen tirotoksi-
koz sebebi olup, tanısı genellikle spesifik klinik 
özelliklerle konulabilmekle birlikte arada kalı-
nan vakalarda antikor,  doppler USG, sintigrafik 
yöntemlerle tanı netleştirilebilmektedir. Graves 
Hastalığı birçok sistemi etkileyen bir hastalık ol-
duğundan multidisipliner yaklaşım takip ve te-
davide önemlidir.
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