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Bölüm 12

TİROİD OFTALMOPATİ VE ŞAŞILIK

Sabiha GÜNGÖR KOBAT1

Fatma SAVUR2

GİRİŞ

Graves hastalığı (GH), tiroid bezinin tiroid stimülan hormon (TSH) reseptö-
rüne karşı oluşan antikorlar tarafından aşırı uyarılması sonucu meydana gelen, 
organa özgü, otoimmün bir hastalıktır. Hipertiroidizmin en yaygın sebebi olup 
kadınlarda (%3) erkeklerden (%0.5) yaklaşık 6 kat daha fazla görülmektedir. 
GH; hipertiroidizm ve diffüz guatrın yanında oftalmopati ve dermatopati ile 
karakterize bir hastalıktır (1-3).

Tiroid oftalmopatisi (TO); GH’nın en önemli tiroid dışı bulgusu olup hasta-
ların yaklaşık olarak %50’sinde görülmektedir. Genellikle 30-50 yaşları arasında 
başlamakla birlikte 50 yaşından sonra daha şiddetli seyretmektedir. Sigara, yaş, 
cinsiyet, ırk, stres, enfeksiyon, TSH reseptör antikor düzeyleri göz tutulumunu 
etkileyen faktörler olarak belirlenmiştir (4,5).

TO, lenfosit infiltrasyonuyla oluşan inflamasyona bağlı olarak; gözde kuru-
luk, batma, fotofobi, kapak retraksiyonu, kemozis, ekstraoküler kaslarda ve or-
bital yağ dokuda şişme, proptozis, şaşılık, diplopi, ekposure keratopati, korneal 
ülserasyon, optik nöropatiye kadar oldukça geniş skalada klinik bulgular göste-
rebilmektedir (6-7).

Bu bölümde TO’da görülen şaşılık ve yönetimine değinilecektir.

ETYOPATOGENEZ

Hastalığın patogenezi kesin olarak bilinmemekle birlikte genetik faktörler, çev-
resel faktörler ve özellikle otoimmünitenin rol oynadığı düşünülmektedir. TO 
da patogenez Graves ile benzer olup orbital fibroblastlara ve adipositlere karşı 
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otoimmün aktivite ile açıklanmaktadır (8,9). Graves hastalığında tiroid folikül 
hücrelerini tanıyan T hücreleri orbita dokusunda aynı ve benzer antijene karşı 
aktive olur ve orbitayı infiltre ederler. Aktif T hücrelerinden IFN, IL-1, TNF 
gibi birçok sitokin salgılanır. Orbitadaki fibroblast ve adipozitlerden de glikoza-
minoglikanlar sentezlenir. Hidrofilik olan glikozaminoglikanların artışı orbita 
ve bağ dokusunda ödem, ekstra oküler kas kas kitlesinde artış ile orbital hacim 
artışı erken dönemde izlenir. Mekanik olarak globu iterek proptozise ve bası-
ya sekonder optik nöropatiye neden olur (10-12). Mikroskobik olarak lenfosit, 
plazma hücresi, makrofaj ve mast hücrelerinin yoğun infiltrasyonu görülür ve 
interstisyel ödem mevcuttur. Hastalığın ilerleyen döneminde inflamasyon ye-
rini fibrozise bırakır ve ekstraoküler kaslarda atrofi ve fibrozise sekonder eks-
tra oküler kaslarda elastikiyet kaybı yani restriksiyon meydana gelir (13,14). Bu 
hastalarda göz kaslarının tutulumuna bağlı olarak gözlerde hareket kısıtlılığı ve 
restriktif tipte şaşılık meydana gelir. Paralitik şaşılıklar daha nadir olarak görü-
lür. Erken dönemde genişleyen kasların veya orbital dekompresyon cerrahisinin 
komplikasyonu olarak 6. sinir felci gelişebilir (6). 

SEMPTOM VE KLINIK BULGULAR

TO de klinik genellikle asimetrik ve bilateraldir (15). Klinik bulgular kadınlarda 
daha sık izlenmekle birlikte erkeklerde daha şiddetlidir. Klinik bulgular hafif 
irritasyon bulgularından kemozis, proptozis, optik nöropati, keratopati, şaşılık 
ve çift görmeye kadar oldukça geniş bir yelpazede görülmektedir (16,17). 

Ekstraoküler kasların tutulumuna sekonder gelişen bağlı olarak tutulan ka-
sın karşı yönünde hareket kısıtlılığı vardır ve traksiyon testinde pozitiflik sapta-
nır. Astenopi, baş pozisyonu, çift görme olabilir (18). 

TO da en sık tutulan kas alt rektus kasıdır. Alt rektusun daha sık tutulma-
sının sebebi iferior oblik ile aradaki temas yüzeyinin geniş olması ve yapışık-
lıkların bu bölgede daha fazla gözlenmesi sebebiyle olduğu düşünülmektedir. 
Hipotropya yukarı bakış kısıtlılığı, çift görme ve intraoküler basınç artışı sapta-
nabilir (18-20). 

İkinci sıklıkla tutulan kas iç rektus kasıdır. İçe kayma, dışa bakış kısıtlılığı, 
çift görme, baş pozisyonu görülebilir. Alt rektus ve iç rektusdan sonra daha na-
dir olarak üst rektus ve dış rektusların tutulumu görülebilir. Bazen birden fazla 
kas aynı anda tutulabilir (18-20). 
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TANI

Tanı esas olarak klinik muayene ile konmakla birlikte tek taraflı ve şüpheli olgu-
larda ileri tetkik amaçlı görüntüleme istenebilir. Ultrasonografi (USG), bilgisa-
yarlı tomografi (BT) ve manyetik rezonans (MR) seçenekler arasındadır. 

USG kullanım alanı kısıtlı ve güvenirliği düşüktür. BT ile ekstraoküler kas-
larda kalınlaşma, proptozis derecesi, orbita apeksi görüntülenebilir. Kemik de-
taylar daha rahat değerlendirilir. Günümüzde hastalık aktivite değerlendirilme-
sinde en güvenilir görüntüleme MR dir Kontrast verilerek çekilen MR da T2 
ağırlıklı kesitlerde tendonlarının tutulmadığı ve kas gövdesinde kalınlaşmalar 
tespit edilmektedir. Ekstraoküler kaslarda kalınlaşmanın aktif inflamasyona mı 
yoksa fibrozise mi bağlı olduğu ayırt edilebilir. Yağ baskılı olarak çekildiğinde 
intraorbital yağ dokusundaki değişimler de değerlendirilebilir. Ayrıca radyas-
yon verilmemesi avantaj olarak değerlendirilebilir. Günümüzde hastalık aktivite 
değerlendirilmesinde en güvenilir görüntüleme MR dir. (21,22). 

AYIRICI TANI

Oküler miyasteni, orbital kitle, orbital inflamasyon, intrakranial sinir paralizileri 
gibi inflamasyon ve oküler motilite bozukluğu yapan sebepler dışlanmalıdır (23). 

TEDAVI

Tiroid oftalmopati de aktif ve kronik dönemde tedavi yönetimi farklılıklar gös-
termektedir. Aktif inflamatuar dönemde tiroid hormonlarının regülasyonu, 
anti inflamatuar tedaviler büyük önem taşımaktadır. Bu nedenle hastaların en-
dokrin uzmanlarıyla birlikte değerlendirilmesinde fayda vardır. Steroidler, ak-
tif TO’da en uygun medikal tedavi seçeneğidir. Yüksek dozda başlanılmalıdır 
uzun süre kullanılmalıdır. Rekürrensleri engellemek için azaltılarak kesilmeli-
dir. Hem antiinflamatuar hemde immun supresif etki nedeniyle aktif dönem-
de kullanılmaktadır (24-25). Ayrıca siklosporin, siklofosfamid, azotioprin gibi 
immün sistemi düzenleyen ajanlar kullanılmaktadır. Orbital radyoterapi de TO 
de antiinflamatuar etki ve glikozaminoglikan üretimini baskılaması nedeniyle 
kullanılmaktadır. Oküler motiliteyi iyileştirici etkisi de bulunmaktadır (26). 

Aktif dönemin süresi tam olarak bilinemese de yaklaşık 3-6 ay arası sürmek-
tedir. Şaşılık olgularında aktif dönem geçinceye kadar konservatif tedaviler ve 
izlem önerilmektedir. Diplopi olgularında kapama, prizma kullanımı, botuli-
num toksin uygulaması gibi tedaviler uygulanabilmektedir (6). 
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İnflamasyon bulgularının gerilediği kronik dönemde ise cerrahi tedaviler 
önerilmektedir. Cerrahi tedavi için hastalığın 6 ay boyunca stabil olması gerek-
mektedir. Cerrahi tedavi ötroid durumda yapılmalıdır (6). Buradaki şaşılık cer-
rahileri özellik göstermektedir. Cerrahi başarı kaslardaki fibrozis nedeniyle her 
zaman mümkün olamamaktadır ve re cerrahi gerebilmektedir. Cerrahi tedavide 
amacımız primer pozisyonda ve okuma pozisyonunda binoküler tek görmeyi ve 
göz hareketlerini serbestleştirmeyi sağlamak olmalıdır. Etkilenenen kasa ayarla-
nabilir sütür ile geriletme cerrahisi öncelikli olmalıdır. Bu amaçla en sık inferior 
rektus ve sonrasında medial rektus cerrahisi yapılmaktadır. Özellikle alt rektus 
geriletmelerinde alt kapak retraktörlerinin iyi diseke edilmesi sonrasında ge-
lişebilecek alt kapak retraksiyonlarını önleyebilir. Ayrıca antagonist kaslardaki 
fibrozise bağlı olarak geriletme cerrahileri sonrası fazla düzelme görülebildiği 
için hipokoreksiyon hedeflenebilir. Yine antagonist kaslardaki fibrozislerden 
dolayı güçlendirme cerrahileri ve transpozisyon cerrahileri ilk basamakta dü-
şünülmemelidir (7,18,27,28). 

SONUÇ

TO li hastalarda endokrin kliniği ile birlikte hareket etmek büyük önem taşı-
maktadır. Cerrahi tedavi aktif inflamasyon bulgularının gerilediği, kaymanın 
stabil olduğu dönemde yapılmalıdır. 
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