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GRAVES OFTALMOPATISINE YAKLASIM, TEDAVI VE TAKIP PRENSIPLERI

Haluk SARGIN!

Graves hastaliginin karakteristik bir bulgusu olan graves
oftalmopatisi infiltratif oftalmopati, tiroid goz hastaligi,
tiroid oftalmopatisi, graves orbitopatisi veya infiltratif
orbitopati diye de adlandirilabilmektedir. Graves
hastalarinin %3-5’inde agir oftalmopati bulunabilir.
Genellikle oftalmopati hafif ve orta derecededir.

Graves oftalmopatili hastalarin yaklasik %10-50’sinde
tiroid fonksiyon bozuklugu bulunur. Toksik diffiiz guatrl
klinik oftalmopatisi bulunmayan vakalarin %40 kadarinda
ileride graves oftalmopatisi ortaya ¢ikabilmektedir. Bunun
disinda %10-25 vakada otiroid graves hastaligi bulunabilir.
Yapilan aragtirmalarda graves hastaligi olgularinda klinik
olarak tespit edilmeyen oftalmopati tespit edilmisgtir.

Graves oftalmopatisinin en sik ortaya c¢iktigi yas 45'tir.
Zirve yaptig1 donemler 40-49 ve 60-69 yaslardir. Graves
hastaliginda kadin/erkek nispeti 5-10/1 iken, graves
oftalmopatisindeki oran 2-5/1 civarmdadir. Erkeklerde yas
ile birlikte hastaligin seyri agirlagsabilmekte ve kadinlara
gore daha agir seyredebilmektedir. Olgularin %3’tinde
Hashimato tiroiditi ve oftalmopati goriilebilmektedir.
Nadiren primer hipotiroidide de oftalmopati tespit edilebilir.
Hashimato ve graves hastaligi i¢ ice veya pesi sira
bulunabilir. Bunun disinda %5 vakada 6tiroid graves
hastalig1 tespit edilmistir.

Hastaligin patogenezi kesin olarak bilinmemektedir. Bunun
yaninda genetik predisposizyon belirgindir. Monozigot
ikizlerde dizigot ikizlerden daha fazla rastlanmaktadir.
Poligenik bir hastaliktirl. Beyaz irkta HLA-B8, HLA-DR3
haplotipinde hastalik ihtimali yiiksek bulunmustur. Yapilan
bir calismada HLA-B8+HLA-DR3 kombinasyonunun sik
oldugu, Japonya’da yapilan bir calismada da HLA-DAW3
haplotipinde oftalmopati riskinin arttig1 tespit edilmi§tir2.

Patogenezdeki immun reaksiyonda, immun sistem tiroide
ve retroorbital dokuya ait ortak antijeni tanir. Retroorbital
dokudaki fibroblastlar bu antijenin primer bolgesi gibi
goziikmektedir. Retroorbital fibroblastlarda TSHR mRNA
ekspresyonu ve agir oftalmopatisi olan hastalarda TSHR
Ab titrelerinin yiiksek olarak tespit edilmesi bu goriisii
destekler mahiyettedir.

Graves hastaliginda tiroid folikiil hiicrelerini tantyan T
hiicreleri orbita dokusunda ayni ve benzer antijene karsi
aktive olur ve orbitay1 infiltre ederler. Aktif T hiicrelerinden
bir ¢ok sitokinler salinir (interferon 3, interlokin-1, timor

1Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi I. Dahiliye Klinigi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Unitesi
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nekrosiz faktorp ve tiimor nekrozis faktorb). Bundan
ortamdaki diger hiicreler etkilenir, makrofajlardan
sitokinler salinir, orbitadaki fibroblast ve adipozitlerden
glikozaminoglikanlar sentezlenir. Hidrofilik olan bu
mukopolisakkaridin artmasi ile orbitanin yag ve bag
dokusunda ddem, voliim artis1 ve devaminda fibrozis ile

ekstraokiiler adalelerde restriiksiyon goriliir.

Histopatolojik olarak orbita arkasindaki bag dokusu ve
ekstraokiiler adale kitlesindeki artisa bagimli olarak
orbitanin kapsamu artar. Adaleler geniglemis sert ve lastik
kivamindadir. Mikroskobik olarak lenfosit, plazma hiicresi,
makrofaj ve mast hiicrelerinin yogun infiltrasyonu goriiliir;
interstisyel ddem mevcuttur. Son evredeki oftalmopatili
olgularda ekstraokiiler adalelerde fibrosiz ve infiltrasyon
vardir. Ekstraokiiler adalelerdeki tutulum genellikle
asimetriktir; superior, lateral veya oblik adalelere gore
medial ve inferior adaleler daha sik tutulur. Bazi liflerde
cizgilenme kaybolur, fragmantasyon ve yama seklinde
lenfosit infiltrasyonu vardir. Bag dokusundaki artigin
nedeni hidrofilik 6zellige sahip olan hyaliironik asit ve
kondroitin siilfattir. Hastaligin ileri evresinde dokuda
fibrozis gelisir. Bunun yaninda tiikiiriik bezlerinde
genellikle orta derecede mononiikleer hiicre infiltrasyonu

ve interstisyel 6dem tespit edilmistir.

GRAVES OFTALMOPATISINI PRESIPITE EDEN
FAKTORLER

1. Hipertiroidinin varlig1,

2. Yash erkek hasta,

3. Sigara i¢imi,

4. Kontrolsiiz uzun siiredir hipertiroidizmin bulunmasi,
5. Tiroide yonelik ablatif tedavilerin uygulanmis olmasi,
6. Stres,

7. Tedavi 6ncesi T3 diizeyleri yiiksekligi’.

Bu faktorler arasinda en 6nemlisi sigaradir. Sigara
kullananlarda hastalik daha ¢ok goriilmekte ve daha agir
seyretmektedir. Bir ¢aligmada sigara icenlerde graves
oftalmopatisi riskinin yedi misli arttig1 tespit edilmi§tir3.
Sigaranin etkisi in vitro olarak hipoksinin ekstraokiiler
adaledeki fibroblastlari stimiile etmesiyle aciklanmaktadir4.
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SEMPTOMLAR VE BULGULAR

1. G6zde rahatsizlik hissi,

2. Yabanci cisim hissi, irritasyon,

3. Fotofobi,

4. Gozyasinda veya kurulukta artma,

5. Ozellikle egzoftalmus varsa bu sikayetlerin soguk ve
riizgara maruz kalinca artmast,

6. Lagoftalmus,

7. Retraksiyon,

8. Bulanik gorme,

9. Lakrimasyon,

10. Diplopi,

11. Renkli gormede azalma,

12. Pupil disfonksiyonu,

13. Ciddi vakalarda gorme kayiplari ve korneada iilserasyon
ve rafeksiyon goriilebilir.

Graves oftalmopatisi ile ilgili spastik ve mekanik olmak
iizere bulgular iki sekildedir.

Spastik olanlar:

1. Canl1 bakis,

2. Kapak retraksiyonu,

3. Lidlag,

4. Goz kirpmada azalma,
5. Goz acikliginin artmast.

Mekanik olanlar:
1. Proptozis,
2. Oftalmopleji,
3. Konjestif bulgular:

a. Kemozis,

b. Konjuktivit,

c. Periorbital 6dem,
4. Kornea iilseri,
5. Optik noropati (atrofi dahil),
6. Yumusak doku tutulumu,
7. Restriktif myopati.

Oftalmopati: Graves hastaliginin esas bulgusu
ekzoftalmus, hizli ilerlerse progresif ekzoftalmus, ciddi
ise malign ekzoftalmus, ekstraokiiler adale disfonksiyonu
varsa restriktif myopati denir.

FiZIK MUAYENE

Proptozis (ekzoftalmus) genellikle iki tarafli ve asimetriktir.
%10 olguda tek taraflidir. Egzoftalmus objektif olarak
Hertel veya Luedge egzoftalmometresi ile dl¢tilmelidir.
Proptozis derecesi goziin dis bileskesinden, goz kiiresinin
on kutbuna olan yiiksekliktir. Tiirk populasyonunda
normalin iist simirt 20 mm.dir’. Afrika kokenli
Amerikalilarda 22 mm., dogulularda ise 18 mm.dir.
Normalde iki g6z arasinda £2 mm. fark bulunabilir.
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Proptoziste dncekine kiyasla veya normale gore 3-4 mm.
artig hafif, 5-7 mm. artig orta, 8 mm. ve iistii artis ciddi
hastalig1 ifade eder. Ciddi graves oftalmopatili olgularda
proptozis 30 mm.’ye kadar c¢ikabilir. G6z kapaklar:
kizarmig, lakrimal bezler geniglemistir. Buna bagli olarak
lagoftalmus gelisip gelismedigi, yumusak doku tutulumu
da siddetli ise mutlaka degerlendirilmelidir. Lagoftalmus
korneada kurumaya ve iilserlesmeye sebep olabilir. Tabloya
konjuktivada enfeksiyon, 6dem veya belirgin kemozis
eslik edebilir.

Oftalmopatinin durumuna bagli olarak orbita i¢i basing
Olctimii gerekebilir. Nadir olgularda katastrofi ve goz
kiiresi subluksasyonu olabilir. Korneanin iilserasyonu veya
enfeksiyonuna ya da orbita i¢i basincin artmasina baglh
olarak kan akiminin azalmasi sonucu gelisen noropatiye

bagli olarak goérme kaybi goriilebilir.

GRAVES OFTALMOPATISININ
DEGERLENDIRILMESI VE SINIFLANDIRILMASI

Amerikan Tiroid Birligi Graves Oftalmopatisi
Siniflandirmasi (sinflandirmanin Ingilizce ilk harfleri
kullanildiginda NOSPECS olarak adlandirilabilir) (Tablo I).

Tablo I. Amerikan Tiroid Birligi Graves Oftalmopatisi
Siniflandirmast (NOSPECS)

Sinif

0 | Semptom ve bulgusu yok

Tanimlama

1 | Sikayet yok, sadece list g6z kapaginda spazm var, géz aciklii artmig

Periorbital yumugak dokuda sisme

Proptozis (ekzoftalmus)

Ekstraokiler goz adalelerinde tutulum

Kornea tutulumu

(=2 T IS B =~ O B JL B B %)

Optik sinir tutulumu, cesitli dizeylerde gorme kaybi

NOSPECS graves oftalmopati siniflamasinin objektif
degerlendirme ve takipte faydasi sinirlidir. Daha ¢ok
ogretimde kullanilmaktadir. Graves oftalmopatisinin klinik
degerlendirilmesinde ABD, Latin Amerika, Avrupa,
Japonya ve Asya tiroid birlikleri tarafindan bir siniflandirma

onerilmistir® (Tablo II).
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Tablo II. Graves oftalmopatisinin klinik siniflandirilmasi

1 | Goz kapaklari + Maksimum kapak a¢ikligi él¢imi

« Kapagin korneaskleral kenara gére durumu

2 | Kornea » Maruziyet keratiti

« Ulser

« Iki gozle tek gérme

+ Adale genigliklerinin élgiimi

* Retroorbital veya orbital bag dokusunun
degerlendiriimesi

» GOz ici basincinin dlgimi

3 | Ekstraokuler adaleler

4 | Proptozis + Egzoftalmometre ile 6lgim
+ BT ve MRG ile degerlendirme
+ Gorme keskinligi
+ Gérme alani

5 | Optik sinir « Renkli gérme

« Fundoskopik inceleme
« Vizel uyariimis potansiyeller

+ Spontan retrobulber agri

+ Goz hareketleri ile agri

» Goz kapag! enflamasyonu

+ Konjuktival enfeksiyon

+ Kemozis

« Karunkulanin sismesi

+ GOz kapaginin édemi veya dolgunlugu

6 | Klinik aktivite skoru

* Gérinim

+ Gérme keskinligi
+ GOz rahatsizlig!
« Diplopi

Hastanin
7 | kendi kendini
degerlendirmesi

Graves oftalmopatisinin klinik aktivitesi klinik aktivite
skoru ile tespit edilir’. Klinik aktivite skoru (KAS) 7°dir.
KAS’nun aralig1 0-7°dir. KAS>3 ise, graves oftalmopatili
hasta immunosiipresif tedaviden yararlanabilir (semptom
veya bulgulardan her birinin bulunmasi 1 puandir. Hepsi
bulunursa KAS 7°dir) (Tablo III) .

Tablo III. Klinik aktivite skoru (KAS) semptom ve
bulgulari

Spontan retbulber agri

Go6z hareketleri ile agri

Go6z kapag! eritemi

Konjunktivanin infeksiyonu

Kemozis

Karvakulanin sismesi

Goz kapaginin é6demi veya dolgunlugu

Graves oftalmopatisinin klinik degerlendirilmesinde
oftalmopati indeks skorlama sistemi de kullamlmaktadir$
(Tablo IV).

Tablo IV. Oftalmopati indeks skorlama sistemi

Bulgular Skor
Oftalmopleji 3
Periorbital 6dem 1
Kemozis 1
Adale birlesmesinin gérilmesi 1
Konjunktivanin infeksiyonu 1
Kapakta geri ¢gcekilme 1
Proptozis (20-23mm.) 1
Proptozis (<23mm.) 2
Maksimum skor 11
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Konjestif oftalmopatili olgularin semptom ve bulgulari®:
. Gozde agr1,

. GOorme alani defektleri,

. Renkli gérme kaybu,

. Gorme keskinliginin azalmasi,

. Goziin tam kapanamamasi,

. Ciddi inflamasyon,

. Tlerleyici hastalik,

. Oftalmopati indeksi>6.

0O B~ W=

Hastaligin izleminde 1-3 ay gibi periyodik araliklarla
muayene yenilenmelidir. Hastali§in seyrine gore bu siire
degisebilir.

LABORATUAR

Graves oftalmopatili vakalarin %90’ indan fazlasinda graves
hastaligr mevcuttur. Bu hastalarda ST3, ST4, TSH, Anti-
M, Anti-Tg, TSHR Ab bakilmalt ve klinik olarak
degerlendirilmelidir. TSHR Ab pozitifligi hastalifin
teshisinde 6nemli olmakla beraber klinik tabloya her zaman
uyum gostermez. TSHR pozitifligi iki durumda 6nem arz
eder. Gebelikte ¢ok yiiksek bulunmast yeni doganda
tirotoksikoza, uzun siireden beri antitiroid tedavi alanlarda
devamlt pozitifligi tedavinin bitiminden sonra kotii
prognoza isaret eder. Uriner total glikozaminoglikan ve
komponentleri diizeylerinin hastaligin aktivitesi, ciddiyeti
ve siiresi ile dogru iliskili oldugu; aktif ve tedavi almamis
graves oftalmopatili hastalarda yiiksek oldugu
bildirilmektedir'.

GORUNTULEME

Bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans
goriintiilleme (MRG) ile ekstraokiiler adalelerdeki
kalinlagma, proptozis derecesi ve orbita apeksinin
goriintiilenerek degerlendirilmesi miimkiindiir.
Ultrasonografi (USG) ile bunun saglanmasi daha giictiir;
ciinkii MRG’de godolinium DTPA verilmesinden sonra
adale kalinlagsmasinin yag dejenerasyonuna mi, fibrozise
mi, 6deme mi bagl oldugu ayirt edilir ve T2 agirlikli
goriintiilerde aktif inflamasyonun isaretleri elde edilebilir.
T2 agirliklt kesitlerdeki patognomik goriintiilere ilave
olarak, “short tav inversion recovery sequence® (STIR)
goriintiilerinde retroorbital yag dokusu baskilanir, orbita
icindeki adale ve yag dokusunun degisiklikleri
belirginlesir'!.

Adale boyutlarindaki ve sinyal yogunlugundaki artig T1
ve T2 agirlikli kesitlerde oldukca duyarli olarak elde edilir.
MRG’nin diger bir avantaji lense radyasyon verilmemesidir.
Siiresi yaklasik 60 dakikadir ve BT ye gore daha
maliyetlidir4. BT goriintiilleme de kemik detaylarinin
degerlendirilmesi ve daha ekonomik olmast sebebiyle
tercih edilebilir. Aksiyal ve koronal goriintiiler tercih edilir.

Iyotlu kontrast materyal tirotoksik hastalarda 17 ile
ablasyon tedavisinin etkilerini geciktirecegi i¢in verilmez.
Hastaligin ve aktivitelerinin degerlendirilmesinde bugiin
icin en dogru tercih MRG’dir.
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TEDAVI
Graves oftalmopatisinde hastanin 6tiroid hale getirilmesi
¢ok onemlidir (Tablo V). Hastanin takibi esnasinda

endokrinolog ve oftalmolog yakin isbirligi i¢inde olmalidir.

Tablo V. Graves oftalmopatisinde tedavi basamaklari

Hizli étiroidizm saglanmali

Endokrinolog ve g6z doktor igbirligiyle hasta takip edilmeli
Class I'de ise suni gdz yas! damlalari

Enflamasyon varsa topikal tedavi, koyu renkli gézlik
Minimal periorbital 6dem varsa yiksek yastikta yatmak
Diplopi varsa prizma ile dizeltmek

Hastalik daha ciddi ve ilerliyorsa, konjestif oftalmopati varsa (<6 ay ise
glukokortikoid tedavi

+ Oral (60-80-100-120 mg/giin)
* Yiksek doz intravendz puls tedavi

Eksternal radyoterapi
Orbital dekompresyon

GLUKOKORTIKOID KULLANIMI

IIk tercih edilen immunsupresif ajandir. Antiinflamatuar
ve immunomodulatuar etkilerinin yani sira, direk olarak
fibroblastlardan glikozaminoglikan sentez ve salinimini
inhibe edebilirler. U¢ sekilde uygulanabilir:
1. Oral,

2. Puls ve retrookuler,

3. Subkonjunktival enjeksiyon.

Genellikle oral tedavi tatbik edilir. Yumusak doku
inflamasyonunun bulgularindan olan agri, enfeksiyon ve
konjunktiva 6deminin hizla iyilegsmesini saglar.
Kompresyona bagl optik noéropatide dnemli diizelmeler
saglanabilir. Bunun yaninda proptozis ve oftalmoplejide
de iyilesme goriiliir.

Glukokortikoidler 60-140 mg/giin olmak iizere degisen
dozlarda baslanabilir. Ayn1 dozda 2-4 doz (2,5-10 mg
kadar) ile kemozis ve beraberindeki semptomlar 48 saat
icinde diizelir. Ekstraokiiler adalede iyilesmeler tedavinin
ilk birkag¢ haftasinda goriiliir. Optik noropatide diizelme
en erken 2 haftada goriiliir, birka¢ aya kadar uzayabilir.
Bunun yaninda diisiik dozla tedaviyi savunan goriisler de
mevcuttur (20-30 mg/giin). Idame dozu 10-15 mg
civarindadir. Biiyiik dozlarda (1000 mg) metilprednizolonun
(puls tedavisi) intravendz verilmesi tiglincii alternatif olarak
zikredilmektedir'”.

Yiiksek doz glukokortikoid tedavide dikkat edilecek
hususlar:

1. Hasta yatirilarak tedaviye baslanmalidir,

2. Doz 1-1,5 mg/kg/giin oral, 1 gr/giin puls iv tedavisi
seklinde olmalidir,

3. Goz bulgular: her giin degerlendirilmeli, degisiklik
yoksa cerrahi denenmelidir,
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4. Yan etkilere kars1t H2 reseptor antagonisti ve antiasit
verilmelidir,

5. Gastrointestinal kanamalara, infeksiyona ve hipokalemiye
dikkat edilmelidir,

6. Tedavi siiresince uygun doz azaltimina gidilmelidir.

Sistemik glukokortikoid etkilerinden korunmak amaciyla,
depo glukokortikoidler periyodik olarak konjunktiva altina
veya orbita arkasina enjeksiyonlar seklinde uygulanmistir;
fakat bu metot ¢ok fazla tavsiye edilmemektedir. Diplopi
gibi fibrotik kas ile ilgili semptomlar iyilesmekle beraber,
tedavinin etkinligi degisken olabilmekte ve sistemik etkiler
bu tedavide de goriilebilmektedir. Bu yontemle goz kiiresi
delinmesi ve orbita arkas1 hematom riski mevcuttur.

Glukokortikoidlerle tedaviye cevap almacaginin isaretleri:
1. 6 ay veya daha kisa hastalik siiresi,

2. KAS>3 olmast,

3. MRG’de artmis sinyal yogunluk derecesi ve osteoskan
pozitifligi.

RADYOTERAPI

Glukokortikoidlere cevapsiz vakalarda, herhangi bir sebeple
glukokortikoid kullanamayan ve orbita dekompresyonu
yapilamayan vakalarda uygulanabilir. Radyoterapi agir
inflamasyonlu aktif graves oftalmopatisinde endike, agir
proptozis ve inaktif graves oftalmopatisinde endike degil,
diabetik retinopatide ise kontrendikedir.

Radyoterapi ve glukokortikoid tedavi birlikte verilirse
yalniz basina olan kullanimlarindan ¢ok daha basarili
neticeler alinmaktadir. Glukokortikoid tedavi daha cok
yumusak doku degisikliklerine faydali iken, radyoterapinin
g6z adalelerinin motilitesini iyilestirdigi ifade edilmektedir.
Inflamatuar gz bulgulari birinci haftada artabilir. Bu
istenmeyen yan etkiler glukokortikoid tedavisinin birlikte
verilmesiyle engellenebilirlo.

Radyoterapinin komplikasyonlar:

1. Baslangicta inflamasyon bulgularinda kétiilesme:
Gecicidir, glukokortikoid tedavi ile onlenebilir.
2. Katarakt: Fraksiyone dozlarda nadirdir.
3.Retinopati: Siklikla yiliksek dozlarda goriiliir.
4.Sekonder bas ve boyun tiimorleri: Bugiine kadar
bildirilmis vaka yoktur.

CERRAHI TEDAVI

Burada amaclanan sirasiyla orbital dekompresyon, goz
adale ve goz kapak cerrahisidir.

Orbital dekompresyon cerrahisinin endikasyonlari:
1. Optik noropati,

2. Ciddi orbita inflamasyonu,

3. Agir1 derecede proptozis,

4. Agr,

5. Kortikosteroide bagimli hale gelme.
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Asir1 proptozisli vakalarda orbital dekompresyon ilk tedavi
secenegidir (Tablo VI)

Tablo VI. Dekompresyon uygulanan orbita duvarlar1 ve
proptoziste azalma

Dekompresyon yapilan duvarlar ve sayisi Proptoziste azalma
Medial duvar 0-4 mm.
Lateral duvar + taban veya taban + medial duvar 3-6 mm.
Medial + lateral duvar + taban 6-10 mm.

Tim 4 duvar 10-17 mm.

Diplopinin cerrahi tedavisi i¢in orbital dekompresyonu
takiben en az 6 hafta veya goz bulgular: stabillestikten
sonra 6-9 ay beklenmelidir. Goz adale cerrahisi iki gozle
tek gbrmeyi, esas olarak okuma pozisyonunda diizeltir.

Orbital dekompresyonun komplikasyonlari:
. Siniizit,

. Diplopi,

. Infraorbital sinir anestezisi,

. Nazal lakrimal kanal tikanmasi,

. Gorme kaybi,

. Fazla diizeltme,

. Yetersiz diizeltme,

. Goziin asag1 dogru diismesi.

0 a9 AW —

G0z kapagi cerrahisi acil olmadikga cerrahi rehabilitasyon
tedavilerinin son asamasidir. G6z adale cerrahisi
tamamlanmadikga takriben 6 hafta sonra hasta yeniden
degerlendirilir. Eger hastaya dekompresyon ve adale
cerrahisi uygulamak gerekmemisse, stabil goz kapagi
bulgulart i¢in en az 6 ay beklenir ve mutlaka 6tiroidizm
temin edilir.

SONUG

Graves oftalmopatili hastalarda mutlaka 6tiroidizm
saglanmalidir. Sigara igmemesi tavsiye edilmelidir. Bir
graves hastasinin anamnezinde graves oftalmopatisi varsa
ve sigara iciyorsa radyoaktif iyot tedavisi verilmemeli,
antitroid tedavi tercih edilmelidir. Antitroid tedavi toksik
hepatit, agraniilositoz, vs. sebeplerle verilemiyorsa RAI
tedavisi glukokortikoid tedavisi ile birlikte verilmelidir.
Graves oftalmopatili hastanin biiyiik guatri varsa 6tiroid
yapilip cerrahiye verilmeli, totale yakin tiroidektomi
yapilmali, sonrasinda hipotiroidiye izin verilmemelidir.
Hipotiroidiye RAI ve cerrahi tedavisi sonrasi izin vermemek
graves oftalmopatisinin agreve olmasini engellemek
acisindan ¢ok onemlidir. Bu tedavileri goren hasta ST3 ve
ST4 ile izlenmeli, TSH seviyesindeki supresyon uzun
siirebilecegi i¢in dikkate alinmamalidir. Kisacasi bu tiir
hastalarda TSH baskisindan kurtulmadan ST3 ve ST4
seviyesi diismektedir.
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Oftalmopati ciddi ve ilerleyici bir seyir takip etmekteyse
v glukokortikoid tedavisi baglanmali; etkili olmazsa,
tolere edilmezse ve 6dem 6n planda ise radyoterapi tatbik
edilmelidir. Radyoaktif iyot tedavisi sonrasinda g6z
bulgularinin kotiilesebilecegi akildan ¢ikarilmamalr ve
hasta ¢ok dikkatli bir sekilde takip edilmelidir. Radyoterapi
tatbik edilen vakalarda tedavinin erken doneminde
inflamatuar bulgular artabilir. Buna mani olmak icin
herhangi bir kontrendikasyon yoksa birlikte
glukokortikoidler verilebilir. Biiyiik guatrli, geng, antitiroid
tedavi kullanamayan ve cerrahi kabul etmeyen vakalarda
glukokortikoid tedavi ile birlikte yiiksek doz radyoaktif
iyot verilerek otiroidizm saglanmalidir. Cerrahi tedavi
gerektiren vakalar bilgili ve tecriibeli ellere teslim
edilmelidir.

Graves oftalmopatili vakalar evvelden belirlenmis bir takip
programi ¢ercevesinde endokrinolog ve oftalmologdan
olusan bir ekip tarafindan izlenmelidir.
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