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TIROID OFTALMOPATI VE SASILIK
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Graves hastaligi (GH), tiroid bezinin tiroid stimiilan hormon (TSH) resepto-
riine kars1 olugan antikorlar tarafindan asir1 uyarilmas: sonucu meydana gelen,
organa 9zgii, otoimmiin bir hastaliktir. Hipertiroidizmin en yaygin sebebi olup
kadinlarda (%3) erkeklerden (%0.5) yaklasik 6 kat daha fazla goriilmektedir.

GH; hipertiroidizm ve diffiiz guatrin yaninda oftalmopati ve dermatopati ile
karakterize bir hastaliktir (1-3).

Tiroid oftalmopatisi (TO); GH'nin en 6nemli tiroid dist bulgusu olup hasta-
larin yaklagik olarak %50’sinde goriilmektedir. Genellikle 30-50 yaslar1 arasinda
baslamakla birlikte 50 yasindan sonra daha siddetli seyretmektedir. Sigara, yas,
cinsiyet, 1rk, stres, enfeksiyon, TSH reseptor antikor diizeyleri goz tutulumunu
etkileyen faktorler olarak belirlenmistir (4,5).

TO, lenfosit infiltrasyonuyla olusan inflamasyona bagli olarak; gozde kuru-
luk, batma, fotofobi, kapak retraksiyonu, kemozis, ekstraokiiler kaslarda ve or-
bital yag dokuda sisme, proptozis, sasilik, diplopi, ekposure keratopati, korneal
tilserasyon, optik noropatiye kadar oldukea genis skalada klinik bulgular goste-
rebilmektedir (6-7).

Bu boliimde TOda goriilen sagilik ve yonetimine deginilecektir.

ETYOPATOGENEZ

Hastaligin patogenezi kesin olarak bilinmemekle birlikte genetik faktorler, gev-
resel faktorler ve ozellikle otoimmiinitenin rol oynadig: diigiiniilmektedir. TO
da patogenez Graves ile benzer olup orbital fibroblastlara ve adipositlere kars:
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otoimmiin aktivite ile agiklanmaktadir (8,9). Graves hastaliginda tiroid folikiil
hiicrelerini taniyan T hiicreleri orbita dokusunda ayni ve benzer antijene kars1
aktive olur ve orbitay: infiltre ederler. Aktif T hiicrelerinden IFN, IL-1, TNF
gibi bircok sitokin salgilanir. Orbitadaki fibroblast ve adipozitlerden de glikoza-
minoglikanlar sentezlenir. Hidrofilik olan glikozaminoglikanlarin artis1 orbita
ve bag dokusunda 6dem, ekstra okiiler kas kas kitlesinde artis ile orbital hacim
artig1 erken donemde izlenir. Mekanik olarak globu iterek proptozise ve basi-
ya sekonder optik noropatiye neden olur (10-12). Mikroskobik olarak lenfosit,
plazma hiicresi, makrofaj ve mast hiicrelerinin yogun infiltrasyonu goriliir ve
interstisyel 6dem mevcuttur. Hastaligin ilerleyen déneminde inflamasyon ye-
rini fibrozise birakir ve ekstraokiiler kaslarda atrofi ve fibrozise sekonder eks-
tra okiiler kaslarda elastikiyet kaybi yani restriksiyon meydana gelir (13,14). Bu
hastalarda goz kaslarinin tutulumuna bagh olarak gozlerde hareket kisitlilig ve
restriktif tipte sasilik meydana gelir. Paralitik sagiliklar daha nadir olarak gorii-
lir. Erken dénemde genisleyen kaslarin veya orbital dekompresyon cerrahisinin
komplikasyonu olarak 6. sinir felci gelisebilir (6).

SEMPTOM VE KLiNiK BULGULAR

TO de klinik genellikle asimetrik ve bilateraldir (15). Klinik bulgular kadinlarda
daha sik izlenmekle birlikte erkeklerde daha siddetlidir. Klinik bulgular hafif
irritasyon bulgularindan kemozis, proptozis, optik noropati, keratopati, sasilik
ve ¢ift gormeye kadar oldukea genis bir yelpazede goriilmektedir (16,17).

Ekstraokiiler kaslarin tutulumuna sekonder gelisen baglh olarak tutulan ka-
sin kars1 yoniinde hareket kisithilig: vardir ve traksiyon testinde pozitiflik sapta-
nir. Astenopi, bas pozisyonu, ¢ift gorme olabilir (18).

TO da en sik tutulan kas alt rektus kasidir. Alt rektusun daha sik tutulma-
sinin sebebi iferior oblik ile aradaki temas ylizeyinin genis olmasi ve yapisik-
liklarin bu bolgede daha fazla gozlenmesi sebebiyle oldugu diisiiniilmektedir.
Hipotropya yukar1 bakis kisithiligy, ¢ift gorme ve intraokiiler basing artis sapta-
nabilir (18-20).

Ikinci siklikla tutulan kas i¢ rektus kasidir. Ige kayma, disa bakis kisitliligs,
cift gérme, bas pozisyonu goriilebilir. Alt rektus ve i¢ rektusdan sonra daha na-
dir olarak tist rektus ve dis rektuslarin tutulumu goriilebilir. Bazen birden fazla
kas ayn1 anda tutulabilir (18-20).
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TANI

Tani esas olarak klinik muayene ile konmakla birlikte tek tarafli ve stipheli olgu-
larda ileri tetkik amacli goriintiileme istenebilir. Ultrasonografi (USG), bilgisa-
yarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans (MR) segenekler arasindadir.

USG kullanim alani kisith ve giivenirligi diigiiktiir. BT ile ekstraokiiler kas-
larda kalinlagma, proptozis derecesi, orbita apeksi goriintiilenebilir. Kemik de-
taylar daha rahat degerlendirilir. Gliniimiizde hastalik aktivite degerlendirilme-
sinde en giivenilir goriintilleme MR dir Kontrast verilerek ¢ekilen MR da T2
agirhikli kesitlerde tendonlarinin tutulmadig: ve kas gévdesinde kalinlagmalar
tespit edilmektedir. Ekstraokiiler kaslarda kalinlasmanin aktif inflamasyona mi1
yoksa fibrozise mi bagl oldugu ayirt edilebilir. Yag baskili olarak ¢ekildiginde
intraorbital yag dokusundaki degisimler de degerlendirilebilir. Ayrica radyas-
yon verilmemesi avantaj olarak degerlendirilebilir. Giiniimiizde hastalik aktivite
degerlendirilmesinde en giivenilir goriintiileme MR dir. (21,22).

AYIRICI TANI

Okiiler miyasteni, orbital kitle, orbital inflamasyon, intrakranial sinir paralizileri
gibi inflamasyon ve okiiler motilite bozuklugu yapan sebepler dislanmalidir (23).

TEDAVi

Tiroid oftalmopati de aktif ve kronik donemde tedavi yonetimi farkliliklar gos-
termektedir. Aktif inflamatuar dénemde tiroid hormonlarinin regiilasyonu,
anti inflamatuar tedaviler biiylik 6nem tagimaktadir. Bu nedenle hastalarin en-
dokrin uzmanlariyla birlikte degerlendirilmesinde fayda vardir. Steroidler, ak-
tif TOda en uygun medikal tedavi segenegidir. Yiiksek dozda baslanilmalidir
uzun siire kullanilmalidir. Rekiirrensleri engellemek i¢in azaltilarak kesilmeli-
dir. Hem antiinflamatuar hemde immun supresif etki nedeniyle aktif donem-
de kullanilmaktadir (24-25). Ayrica siklosporin, siklofosfamid, azotioprin gibi
immiin sistemi diizenleyen ajanlar kullanilmaktadir. Orbital radyoterapi de TO
de antiinflamatuar etki ve glikozaminoglikan tiretimini baskilamasi nedeniyle
kullanilmaktadir. Okiiler motiliteyi iyilestirici etkisi de bulunmaktadir (26).

Aktif donemin siiresi tam olarak bilinemese de yaklasik 3-6 ay arasi siirmek-
tedir. Sagilik olgularinda aktif donem geginceye kadar konservatif tedaviler ve
izlem onerilmektedir. Diplopi olgularinda kapama, prizma kullanimi, botuli-
num toksin uygulamasi gibi tedaviler uygulanabilmektedir (6).
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Inflamasyon bulgularinin geriledigi kronik dénemde ise cerrahi tedaviler
onerilmektedir. Cerrahi tedavi i¢cin hastaligin 6 ay boyunca stabil olmasi gerek-
mektedir. Cerrahi tedavi 6troid durumda yapilmalidir (6). Buradaki sagilik cer-
rahileri 6zellik gostermektedir. Cerrahi basar: kaslardaki fibrozis nedeniyle her
zaman miimkiin olamamaktadir ve re cerrahi gerebilmektedir. Cerrahi tedavide
amacimiz primer pozisyonda ve okuma pozisyonunda binokiiler tek gérmeyi ve
g6z hareketlerini serbestlestirmeyi saglamak olmalidir. Etkilenenen kasa ayarla-
nabilir stitiir ile geriletme cerrahisi 6ncelikli olmalidir. Bu amagla en sik inferior
rektus ve sonrasinda medial rektus cerrahisi yapilmaktadir. Ozellikle alt rektus
geriletmelerinde alt kapak retraktorlerinin iyi diseke edilmesi sonrasinda ge-
lisebilecek alt kapak retraksiyonlarini 6nleyebilir. Ayrica antagonist kaslardaki
fibrozise bagli olarak geriletme cerrahileri sonrasi fazla diizelme goriilebildigi
icin hipokoreksiyon hedeflenebilir. Yine antagonist kaslardaki fibrozislerden
dolay1 giiclendirme cerrahileri ve transpozisyon cerrahileri ilk basamakta dii-
stiniilmemelidir (7,18,27,28).

SONUC

TO li hastalarda endokrin klinigi ile birlikte hareket etmek biiyitk 6nem tasi-
maktadir. Cerrahi tedavi aktif inflamasyon bulgularinin geriledigi, kaymanin
stabil oldugu donemde yapilmalidir.
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