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Sezin DOĞAN ÇAKIR1

GRAVES ORBİTOPATİSİ 
VAKASINA YAKLAŞIM

GİRİŞ

Graves orbitopatisi (GO) Graves hastalığı ile 
ilişkili olarak göz ve retroorbital dokuların oto-
immun hastalığıdır. Tiroid ilişkili oftalmopati 
veya Tiroid göz hastalığı olarak da adlandırılır1. 
Göz; otoimmun tiroid hastalığının tiroid dokusu 
dışındaki en temel bulgu verdiği alandır2. Has-
talık insidansı Graves hipertiroidisi insidansının 
yaklaşık % 20’sidir3. Gravesli hastaların yaklaşık 
1/3’ ünde GO’nin bazı semptom ve bulguları sap-
tanmakta iken, orta-ağır şiddetteki tutulumlar ise 
hastaların yaklaşık %5’inde gözlenmektedir. Pik 
insidansını 40-60 yaş grubunda yapan hastalık; 
kadınlarda belirgin olarak daha sıktır (5:1)4. Has-
talarda süreç inflamasyonun olduğu aktif fazdan 
stabil ve fibrotik faza evrilir5. Tedavide kullanılan 
immunmodülatör ajanlar aktif fazda inflamasyo-
nu azaltabilecek iken fibrotik faz ve uzun dönem 
göz bulguları üzerine etkileri kısıtlıdır ve ileri dö-
nem hastalarda tekrarlayan cerrahi tedavi gerek-
sinimleri oluşabilmektedir. Hastalığın tedavisi, 
kullanılan yöntemlerin büyük ölçüde patogenetik 
mekanizmayı hedef alabilen tedaviler olmamaları 
sebebi ile maalesef suboptimaldir6. Bu nedenledir 
ki hafif formlarında dahi GO hastalarının yaşam 

kalitesi anketlerinde (QOL) belirgin düşüklük ol-
duğu tespit edilmektedir7,8.

VAKA SUNUMU

Kırkdokuz yaşında kadın hasta, çarpıntı, ter-
leme, kilo kaybı, göz kürelerinde belirginleşme 
ve gözde kuruluk yakınmaları ile polikliniğimize 
müracaat etti. Ev hanımı olan hastanın özgeçmi-
şinde ek kronik hastalığı, ilaç alışkanlığı saptan-
madı. Soygeçmişinde özellik bulunmadı. Sigara 
alışkanlığı yoktu. Fizik muayenesinde özellikli ola-
rak cilt nemli, arteriyal tansiyonu 140/90 mmHg, 
nabız:108 atım/dk ritmik tespit edildi. Göz kapağı 
ile konjonktivada kızarıklığı tespit edilen hastada 
klinik aktivite skoru 2 olarak değerlendirildi. La-
boratuvar incelemesinde; TSH:0.001 (0.34-5.60) 
uIU/MI, serbest T3: 20.24 (1.71-4.51) pg/mL, 
serbest T4: 3.99 (0.61-1.48) ng/dL, TRAB: 891 
(>14 pozitif) U/L saptandı. Tiroid sintigrafisinde 
aktivite tutulumu diffüz olarak artmış, Tc-99m 
perteknetat için tiroid bezi uptake oranı % 18.5 
(Normal değer: % 0.5-5) olarak hesaplanmış bu-
lundu. Hastaya 40 mg/gün propranolol ile 30 mg/
gün metimazol tedavisi başlandı. Antitiroid teda-
vinin olası yan etkileri konusunda bilgilendirildi. 
Göz hastalıkları bölümü ile konsülte edilen hasta-
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ile sonuçlanan genişleme meydana gelmektedir. 
Hyaluronanın üretimi sitokin ekspresyonu yapa-
rak inflamasyonu, ödemi, ekstraoküler kas ve yağ 
dokusunda ekspansiyonu tetiklemektedir27,39,40.

IGF-I R e karşı monoklonal antikor tedavi-
si çalışmaları ilk kez 2014 yılında, ilk randomize 
tedavi çalışması ise 2017 de yayınlandı41,42. Ocak 
2020 tarihinde yayınlanan OPTIC Trial çalışması 
sonrasında ise tedavide FDA onayını aldı.

Söz konusu faz 3 klinik çok merkezli çalışma 
randomize, çift kör, plasebo kontrollü (41 aktif ilaç 
ile 42 plasebo hastası kıyaslandı) yapıldı. Primer 
sonlanım noktası propitozda > 2mm azalma idi. 
6 haftada hızlı yanıtlar alınırken 24 haftada tam 
yanıtlar değerlendirildi. 24 hafta sonunda teprotu-
mumab tedavisini alan hastaların % 83 ünde pri-
mer hedefe ulaşıldı. (plasebo % 10) Ciddi yan etki 
gözlenmedi. Propitoz seviyesi en fazla olan hasta-
larda en fazla azalma rakamlarına ulaşıldı. Hasta-
larda KAS da gerileme, diplopide azalma/iyileşme, 
GO-QOL da iyileşme gibi sekonder hedeflere de 
ulaşıldı39.

Orta Ciddi İnaktif GO Tedavisi
Hastalığın postinflamatuvar döneminde de-

vam eden şikayetlerin ciddiyetine göre cerrahi 
seçenekler mevcuttur. Vizüel fonksiyonların etki-
lenmesi kadar QOL de belirgin düşüklük olması 
da rehabilitasyon cerrahilerinin düşünülmesi için 
gerekli koşulları oluşturur. Dekompresyon cerra-
hisi, şaşılık cerrahisi, kozmetik göz kapağı onarı-
mı uygulanabilecek cerrahi seçenekleridir6,43.

Çok Ciddi (Görmeyi Tehdit Eden) 
GO Tedavisi
DON veya korneal yetmezlik ( geniş epitelyal 

ve/ veya stromal defektler, desmotasel veya per-
forasyon) acil müdahale gerektirir. Yeni gelişmiş 
koroidal katlantılar acil müdahale edilmediğinde 
kalıcı metamorfopsi ile sonuçlanabilir. Çok yük-
sek doz iv GK tedavisi (haftada 3 ardışık gün veya 
1 hafta içinde gün aşırı olarak 500-1000 mg MP) 
ilk uygulanması gereken tedavidir. Bu rejim gere-
kir ise 1 hafta sonra tekrar edilebilinir. 2 hafta so-
nunda yanıt alınamadıysa ya da ani görme kaybı 

mevcutsa dekompresyon cerrahisi yapılmalıdır. 2 
haftadaki yanıt olumlu ise orta ciddi aktif GO te-
davisi gibi iv GK tedavisi sürdürülür6,44.

SONUÇ

GO hastalarda yaşam kalitesini belirgin olarak 
etkileyen, etkin tedavinin yetersiz olduğu, körlük 
riski barındıran bir tablodur. Tüm hastalar için 
amaç ötiroidiyi sağlamak ve sürdürmek, var ise si-
gara alışkanlığını bıraktırmak, hastaları deneyimli 
endokrinolog ve oftalmologları barındıran multi-
displiner çalışılabilinecek merkezlere yönlendire-
bilmektir. Patogenetik mekanizmada etkin tedavi-
ler umut vaad etmektedir, teprotumumab tedavisi 
sonuçları yüz güldürücüdür, bu alanda çok daha 
fazla çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır.
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