
ÖZET

Amaç: Tiroid orbitopatisi olan (TO) olgularda ikincil glokomun görülme s›kl›¤› ve ikincil
glokom gelifliminde etkili risk faktörlerini belirlemek.

Yöntem: Tiroid orbitopatisi olan 89 olgunun 178 gözü çal›flma kapsam›na al›nd›. Tüm olgu-
lara aplanasyon tonometrisi, biyomikroskopi, gonyoskopi, renkli görme, Hertel egzoftalmomet-
ri, uyar›lm›fl görme potansiyelleri ve görme alan›n› da içine alan tam göz muayenesi yap›ld›.
Tüm olgulardan hastal›klar› ile ilgili detayl› öykü al›nd›.

Bulgular: Olgular›n 71’i (% 80) kad›n, 18’i (% 20) erkek olup ortanca yafl 41,0 idi (en küçük
18- en büyük 81). Tiroid orbitopatisi olan olgular›n 10’unda (% 11,2) glokom tespit edildi. Yet-
miflbir kad›n olgunun 5’inde (% 7,0), 18 erkek olgunun 5’inde (% 27,7) glokom vard›. Kad›n ve
erkekler aras›nda glokom görülme s›kl›¤› aç›s›ndan istatistiksel olarak anlaml› fark mevcuttu
(p=0,026). Glokomu olan olgularla olmayan olgular aras›nda yafl bak›m›ndan istatistiksel olarak
anlaml› farkl›l›k saptand› (p=0,034). Klinik aktivite skoru glokomu olan olgularda olmayanlara
göre daha yüksekti (ortalama skor s›ras› ile 3,4 1,8). ‹zlem süresi boyunca olgular›n göz içi ba-
s›nc› (G‹B) bir olgu d›fl›nda topikal antiglokomatöz ilaçlar ile kontrol alt›nda idi.

Sonuç: Tiroid orbitopatili olgularda glokom görülme s›kl›¤› % 11,2 olup erkek cinsiyet, ileri
yafl, klinik aktivite skorunun yüksek olmas› glokom geliflimi için bafll›ca risk faktörleridir. ‹leri
yaflta klinik aktivite skoru yüksek olan TO’li erkek hastalar›n glokom yönünden yak›ndan izlen-
mesi gerekmektedir.
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Method: 178 eyes of 89 patients with TAO were included in the study. All patients underwent
a complete ophthalmic examination including applanation tonometry, biomicroscopy, gonios-
copy, color vision, Hertel exophthalmometry, visual evoked potentials and visual field. A deta-
iled medical history was taken from all patients. 

Results: The study population consisted of 71 (80 %) females, and 18 (20 %) males. The me-
dian age of the patients was 41,0 years (range 19-81). Glaucoma was detected in 10 patients
(11,2 %). Five of the 71 female patients (7 %) and 5 of 18 male patients had glaucoma (27,7 %).
This difference reached to statistical significance (p= 0,026). There was a statistically significant
difference in the age of the patients with and without glaucoma (p= 0,034). Clinical activity sco-
re was slightly higher in patients with glaucoma than other study population (mean score 3,4 ver-
sus 1,8 respectively). Intraocular pressures of all but one patient with glaucoma were controlled
with anti-glaucomatous drugs during the follow-up period.

Conclusion: The incidence of secondary glaucoma in patients with TAO is determined as 11,2
%. High clinical activity score, advanced age and male sex are risk factors for the development
of glaucoma. We recommend that patients with TAO; especially in advanced age, male sex and
high clinical activity score should be screened for the presence of glaucoma.

Key Words: secondary glaucoma, thyroid associated orbitopathy, episcleral venous pressure

G‹R‹fi

Tiroid orbitopati (TO) göz d›fl› kaslar ve orbita çevre-

si yumuflak dokular›n oto immun kaynakl› inflamasyonu

ile karakterizedir. Tiroid orbitopati seyri s›ras›nda az gö-

rülmesine ra¤men (% 8-10) oldukça ciddi olan kompli-

kasyonlar ikincil glokom ve optik nöropatidir (1,2).

Tiroid orbitopati olan olgularda G‹B art›fl› ilk olarak

Wessely taraf›ndan 1918’de tan›mlanm›flt›r (3). Bu olgu-

larda, orbitan›n  venöz bas›nc›ndaki artma sonucu geliflen

ikincil glokomun % 5 ile % 22 aras›nda görüldü¤ü bildi-

rilmektedir (4,5). Olgular›n % 3 ile 5’inde, TO klinik ola-

rak belirgin optik nöropatiye ilerleyebilir (2). Göziçi ba-

s›nç art›fl› episkleral venöz bas›nc›n artmas›na ba¤l›d›r.

Glokom geliflimi episkleral d›fla ak›m›n azalmas›na ba¤l›

olabilir. Restriktif myopati nedeniyle G‹B özellikle yuka-

r› bak›flta 8 mmHg dan daha fazla yükselebilir (6).  Tiro-

id orbitopati olan olgularda oküler hipertansiyon görülme

s›kl›¤› % 24 olarak bulunmufl olup, aktif  TO’ nin oküler

hipertansiyon ile birlikte uzun süre devam etmesi gloko-

matöz hasar geliflimine neden olabilir (7). Bu çal›flma,

klini¤imizde izledi¤imiz TO olan olgulardaki ikincil glo-

kom görülme s›kl›¤›n› ve glokom geliflimine etkili olan

risk faktörlerini belirlemek amac›yla gerçeklefltirildi.

GEREÇ ve YÖNTEM

Ocak 2000 ile May›s 2007 tarihleri aras›nda TO tan›-

s› ile izlenen 89 olgunun 178 gözü çal›flmaya al›nd›. Ti-

roid orbitopati tan›s› anamnez, egzoftalmi, göz d›fl› kas

hipertrofisi, orbital konjesyon ve inflamasyon, kapak ret-

raksiyonu, oftalmopati bulgular›n›n varl›¤› ile kondu ve

immünolojik ve/veya endokrinolojik bulgular ile destek-

lendi. Tüm olgulara rutin göz muayenesine ilave olarak

aplanasyon tonometrisi ile G‹B ölçümü, santral kornea

kal›nl›¤› ölçümü, gonyoskopi, Hertel egzoftalmometri ve

pupilla dilate edilerek fundus muayenesi yap›ld›. Elastik

olmayan rektus kaslar›n›n bulbusa herhangi bir bas› yap-

madan G‹B ölçmek için, aplanasyon tonometrisi gözler

primer bak›fl pozisyonunda iken yap›ld›. Göz içi bas›nc›

üç defa ölçülerek ortalamas› al›nd›. Aplanasyon tonomet-

risi yapmadan önce ultrasonik pakimetri ile santral kor-

nea kal›nl›klar› üç kez ölçülerek ortalamas› al›nd›. Olas›

kompresif optik nöropati varl›¤›n› d›fllamak için uyar›l-

m›fl görme potansiyelleri (VEP) (Medelec Neoropto de-

vice) ve renkli görme (Ishihara kartlar›) muayeneleri ya-

p›ld›.

Glokom tan›s› tipik glokomatöz optik sinir bafl› ve

görme alan› de¤ifliklikleri ile birlikte aç›n›n aç›k olmas›,

G‹B’n›n 21 mmHg n›n üzerinde (farkl› günlerde yap›lan

en az üç ölçüm) olmas› ile konuldu. Tipik glokomatöz

optik sinir bafl› ve görme alan› de¤ifliklikleri olmadan sa-

dece G‹B’n›n yüksek ölçüldü¤ü ve sonraki kontrollerde

G‹B yüksekli¤inin devam etmedi¤i olgular çal›flma d›fl›n-

da tutuldu.

Görme alan› bilgisayarl› perimetri ile (Humphrey Fi-

eld Analyser ve Oculus Twinfield) yap›ld›. Her iki ciha-

z›n ölçümlerinin benzer oldu¤u daha önceki bir çal›flma-

da gösterilmifltir (8). Glokomatöz görme alan› defekti ta-



n›s› için gerekli minimum ölçüt, afla¤›dakilerden en az bi-

rinin olmas› olarak kabul edildi. 1) Ard›fl›k iki testte Gla-

ucoma Hemifield Testinin anormal ç›kmas›, 2) Glokom

için tipik lokalizasyonda kör nokta ile devaml›l›¤› olma-

yan üç veya daha fazla noktadan en az birinin p< % 1 ola-

cak flekilde p< % 5 olmas›, 3) Ard›fl›k iki testte CPSD<

% 5 olmas› (9). Glokomatöz ilerlemeyi tespit etmek için

görme alan› testleri alt› ayda bir tekrarland›. Glokomatöz

optik sinir hasar› için ölçütler; nöroretinal rimde incelme,

cup/disk oran›n›n artmas› (vertikal) veya çentiklenme,

çanaklaflma, sinir liflerinde kay›p veya optik disk kena-

r›nda k›ym›k hemoraji kabul edildi.

Göz d›fl› kaslar›n fonksiyonlar› Hess perdesi ve zorla-

mal› traksiyon testi ile de¤erlendirildi. Egzoftalmi ve göz

d›fl› kas tutulumunu de¤erlendirmek için ilave olarak, bil-

gisayarl› tomografi yap›ld›. Bilgisayarl› tomografide eg-

zoftalmi derecesi, her iki orbita lateral duvar›n›n frontal

kenarlar›n›n birlefltirilmesinden oluflan çizgiden, korne-

an›n en tepe noktas›n›n uzakl›¤› ölçülerek belirlendi. Göz

tutulumunun derecesi ayr›ca Amerikan Tiroid Derne¤inin

s›n›fland›rmas›na dayanarak yap›lan oftalmopati indeksi-

ne göre yap›ld› (10).

Her bir hastaya ayr›ca sigara içimi, sistemik steroid-

ler ve kulland›klar› di¤er ilaçlar, tiroid hormon seviyele-

ri ve TO süresi ile ilgili sorular soruldu. Her bir orbita kli-

nik aktivite yönünden Mourits ve arkadafllar›n›n gelifltir-

di¤i puanlama sistemi kullan›larak de¤erlendirildi (Tab-

lo-1). Klinik aktivite skoru (KAS) inflamasyonun orbital

bulgu ve belirtilerinin varl›¤› ve derecesine göre tan›m-

land›.

Tüm veriler SPSS paket program›  (13.0;SPSS INC.

Chicago,IL) kullan›larak analiz edildi. P< 0.05 istatistik-

sel olarak anlaml› kabul edildi. Veri da¤›l›m›n›n normal

olup olmad›¤›n› kontrol etmek için Shapiro-Wilk testi

kullan›ld›. Verilerin da¤›l›m› normal olmad›¤› için de¤er-

lendirmede parametrik olmayan Mann-Whitney U ve ki

kare testleri kullan›ld›. 

BULGULAR

Olgular›n 71’i  (% 80) kad›n ve 18’i (% 20) erkek

olup. Ortanca yafllar› 41,0 (19–81) idi. ‹zlem süresi 14 ile

85 ay  (ortanca 46) aras›nda de¤iflmekteydi. Kad›n:erkek

oran› 4:1 idi. On olgunun 14 gözünde (% 11,2) glokom

tespit edildi. Yetmifl bir kad›n olgunun 5’inde (% 7,0) ve

18 erkek olgunun 5’inde (% 27,7) glokom vard›. Cinsler

aras›nda glokom görülme s›kl›¤› aç›s›ndan istatistiksel

olarak anlaml› fark bulundu (Ki-kare  p=0,026). Glokom-

lu olgular›n ve glokomu olmayan olgular›n klinik özel-

likleri Tablo-2’de gösterilmektedir.

Glokomu olan olgular›n ortanca yafllar› 50 (39-81),

glokomu olmayan olgular›n ortanca yafllar› ise 40 (19-

63) idi. Glokomu olan olgular›n ortanca yafl› olmayanla-

ra göre istatistiksel olarak anlaml› flekilde daha yüksek

olarak bulundu (Mann-Whitney U p=0,034).

‹lk tan› s›ras›nda glokomu olan olgular›n ortalama

G‹B 29,2 ± 0,8 mmHg idi. Olgular topikal beta bloker, ti-

molol maleat-dorzolamid sabit kombinasyonu ve veya

topikal, oral karbonik anhidraz inhibitörleri ile tedavi

edildiler. Tedavi sonras› 6. ayda glokomu olan olgularda

ortalama G‹B 24,8 ± 8,3 mmHg idi. ‹zlem süresi boyun-

ca bir olgu d›fl›nda di¤er olgularda topikal ve veya oral

anti glokomatöz ilaçlar ile glokom kontrol alt›nda tutul-

du. Bir olguya tedaviye dirençli glokom nedeniyle orbi-

tal dekompresyon cerrahisi uyguland›. En son muayene-

deki ortalama G‹B 17,5 ± 0,5 mmHg idi.

On olgunun 14 gözünde (% 11,2) glokoma özgü gör-

me alan› de¤ifliklikleri saptand›. On befl olguda ise (%

8,4) glokomla uyumlu olmayan görme alan› de¤ifliklikle-

ri vard›. Bu olgular uzam›fl P-VEP latans›, renkli görme

bozuklu¤u,  kompresif etyolojilerde görülen tipik görme

alan› defektleri ve bilgisayarl› tomografi bulgular› nede-

niyle kompresif optik nöropati olarak kabul edildi.

Kompresif optik nöropatili olgular›n G‹B ortalama 15,1

± 2,7 mmHg idi.

Glokomu olmayan olgularda TO’nin süresi ortalama

24 ay iken glokomu olan olgulardaki bu süre ortalama 18

ayd›. Aradaki fark istatistiksel olarak anlaml› bulunmad›

(Mann-Whitney U  p=0,526). 
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A¤r›

Globda veya glob arkas›nda a¤r›l› bask› hissi

Yukar›, afla¤› veya yana bak›fllarda a¤r›

K›zar›kl›k

Göz kapa¤›nda k›zar›kl›k

Konjonktivada yayg›n k›zar›kl›k

fiiflme

Kemozis

Karünkülde fliflme

Göz kapa¤› ödemi

Bir ve 3 ayl›k zaman aras›nda egzoftalminin 2 mm veya daha

fazla artmas›, fonksiyon bozuklu¤u

Bir ve 3 ayl›k zaman aras›nda görme keskinli¤inde bir veya 

daha fazla Snellen efleli s›ras› azalma 

Bir ve 3 ayl›k zaman aras›nda göz hareketlerinde 

herhangi bir yöne 5 dereceden daha fazla azalma 

* Her bulgu için bir puan verilir ve puanlar›n toplam› aktivite   
skoru olarak kabul edilir. 

Tablo 1. Graves Orbitopatiyi de¤erlendirmek için 
kullan›lan skorlama sistemi* 
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Her bir olgunun tiroid fonksiyon testleri de¤erlendi-

rildi¤inde glokomu olan olgular›n % 49’unda hipertiro-

idi, % 13’ünde hipotiroidi, ve % 38’inde ötroidi saptan-

d›. Glokomu olmayan olgularda bu de¤erler s›ras›yla %

29, % 3 ve % 68 idi. Tiroid hormon seviyeleri aç›s›ndan

glokomu olan ve olmayan olgular aras›nda istatistiksel

olarak anlaml› bir fark bulunmad› (Ki-kare  p=0,208). 

Hastal›k aktivitesi KAS ile de¤erlendirildi. Glokomu

olan olgular›n KAS’u ortalama 3,4 ± 2,3 iken (ortanca

3,0), glokomu olmayan olgular›n KAS’u 1,8 ± 1,5 (ortan-

ca 2,0) idi. Glokomu olan olgularla olmayan olgular ara-

s›nda KAS aç›s›ndan çok zay›f bir farkl›l›k mevcuttu

(Mann-Whitney U  p=0,049).

‹ki grup aras›nda egzoftalmi derecesi aç›s›ndan ista-

tistiksel olarak anlaml› bir fark bulunmasa (Mann-Whit-

ney U  p=0,341) da egzoftalminin olup olmamas› yönün-

den istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k vard›. Glokomu

olan olgular›n 9’unda (% 90), glokomu olmayan olgula-

r›n 35’inde (% 45) egzoftalmi saptand› (Ki-kare

p=0,015). Glokomu olan olgularda sigara içme oran› %

25 iken glokomu olmayan olgulardaki bu oran % 41 idi.

Glokom ve sigara içimi aras›nda her hangi bir iliflki sap-

tanmad› (Ki-kare p=0,468). Glokomu olan olgular›n %

21’i, glokomu olmayan olgular›n % 16’s› oral steroid

kullanm›flt›. Oral steroid kullan›m› aç›s›ndan her iki grup

aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir farkl›l›k saptan-

mad› (Ki-kare p=0,194). 

TARTIfiMA

Graves hastal›¤›nda klinik olarak anlaml› orbitopati

geliflme riski yaklafl›k olarak % 50 dir (1). ‹nsidans bimo-

dal olup 40 ve 60 yafllar›nda pik yapar (11). Ciddi ve ak-

tif TO de hidrofilik glikozaminoglikan ve özellikle mak-

rofajlar ve T lenfositleri olmak üzere inflamatuar hücre-

lerin birikimi söz konusudur. Glikozaminoglikanlar›n bi-

rikimi göz d›fl› kaslar ile retrobulber ya¤ ve ba¤ dokusun-

da kal›nlaflmaya neden olur (12). Hastal›k kad›nlarda er-

keklere oranla daha fazla gözükmekte olup, ciddi göz

hastal›¤›nda kad›n erkek oran› 1:4 olarak bildirilmekte-

dir. Bizim çal›flmam›zda da TO görülme s›kl›¤› kad›nlar-

da daha yüksek oranda saptanm›flt›r.

Hastal›¤›n ciddiyeti görmeyi tehdit eden optik sinir ve

kornea tutulumu ile egzoftalmi ve göz kaslar› disfonksi-

yonu gibi faktörlerin varl›¤›na ba¤l›d›r. Hastal›¤›n ciddi-

yetini belirlemede en s›k kullan›lan yöntem KAS ›n belir-

lenmesidir (13,14). Görme keskinli¤i, görme alan› ve

renkli görmenin belirli aral›klarla ölçülmesi de hastal›k

aktivitesi hakk›nda destekleyici bilgi verir (14). Çal›flma-

m›zda KAS glokomu olan olgularda ortalama 3,4 ± 2,3

puan iken glokomu olmayan olgularda 1,8 ± 1,5 puan idi.

‹statistiksel olarak iki grup aras›nda çok güçlü olmayan

bir fark vard› (p=0,049)

Optik sinir, özellikle orbita apeksinde genifllemifl göz

d›fl› kaslar veya ya¤ dokusu art›fl› ve ödemi nedeniyle

do¤rudan etkilenebilir (15,16).   Bu dokulardan kaynak-

lanan bas›nç optik sinir kan ak›m›n› azalt›p,  kan ak›m›na

olan direnci art›rabilir (1,17).  Ancak yap›lan bir çal›flma-

da TO olan olgularda orbita kan ak›m›n›n artm›fl olabile-

ce¤i gösterilmifltir (18).  Kas hacminin artmas› kompresif

optik nöropati geliflimi ile orant›l›d›r (19). Acaro¤lu ve

arkadafllar›n›n (20) daha önce yapt›¤› bir çal›flmada

TO’ye ba¤l› geliflen subklinik optik nöropati olgular›nda

p-VEP latanslar›nda uzama oldu¤u gösterilmifltir. Tiroid

orbitopatisi olan olgulardaki optik sinir tutulumunun

kompresyon veya glokomdan kaynakland›¤›n›n ay›r›c›

tan›s›nda P-VEP testi önem tafl›maktad›r (21). Çal›flma-

m›zda olgular›n 15’inde (% 8,4) kompresif optik nöropa-

ti vard›. Bu olgularda renkli görme kayb›, gecikmifl p-

VEP latans› ve glokom ile uyumlu olmayan ve kontrol-

lerde ilerlemedi¤i tespit edilen görme alan› defektleri

saptand›.

Tiroid orbitopatisi olan olgularda G‹B art›fl›, episkle-

ral venöz bas›nç art›fl›, orbita konjesyonu ve fibrotik göz

d›fl› kaslar›n bask› yapmas›na ba¤l› olabilir (7). Episkle-

ral venöz bas›nç art›fl› G‹B art›fl›n›n en önemli nedeni

olarak gösterilmektedir (22,23). Jorgensen ve Guthoff di-

late episkleral damarlar› ve aç›k aç›l› glokomu olan 64

hastay› araflt›rm›fllar ve TO’ de G‹B art›fl›n›n trabeküler

disfonksiyondan de¤il orbita bas›nc›n›n artmas› sonucu

aköz d›fla ak›m›ndaki azalmadan kaynakland›¤› sonucuna

varm›fllard›r (22). Bu, d›fla ak›m kolayl›¤›nda azalmaya

ve G‹B art›fl›na neden olmaktad›r. Dev ve ark (24) TO ile

iliflkili olan orbital konjesyonun,  episkleral venöz bas›n-

c› art›rarak G‹B’i art›rd›¤› ve orbital dekompresyon ame-

liyatlar›n›n episkleral venöz bas›nc› azaltarak G‹B’i dü-
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Tablo 2. Glokomu olan ve olmayan olgular›n klinik
özellikleri



flürebilece¤ini göstermifllerdir. Kalman ve Mourits (25)

dekompresyon ameliyatlar› sonras› G‹B’de önemli de¤i-

fliklik oldu¤unu saptam›fllard›r. Danesh-Meyer ve ark

(26) orbital dekompresyon ve flafl›l›k cerrahisinin, özel-

likle cerrahi öncesi G‹B 21 mmHg ve daha yüksek olan

olgularda cerrahi sonras› erken dönemde belirgin bir G‹B

azalmas›na neden oldu¤unu bildirmifllerdir. Bizim çal›fl-

mam›zda izlem süresi boyunca bir olgu d›fl›nda glokom

t›bbi tedavi ile kontrol alt›nda tutulabilmifltir. Bir olgu-

muza ise dirençli glokom nedeni ile dekompresyon cerra-

hisi yap›lm›flt›r. Graves orbitopatisi olan 106 olgunun de-

¤erlendirildi¤i bir çal›flmada oküler hipertansiyon insi-

dans›  % 31,3 olup erkeklerde kad›nlara göre daha yük-

sek oranda izlenmifltir. Bu çal›flmada G‹B art›fl›, kal›nlafl-

m›fl göz d›fl› kaslar›n globa bas› yapmas› ve orbita içi ba¤

dokusunun ço¤almas› ile iliflkili bulunmufltur. Göziçi ba-

s›nç art›fl› ayn› zamanda TO’nin süresi de¤il de fliddeti ile

iliflkilendirilmifltir (27).

Daha önceki çal›flmalarda Graves hastal›¤› olan olgu-

lar aras›nda glokom görülme s›kl›¤› % 0,8 ile 13 aras›n-

da bildirilmektedir. Bizim çal›flmam›zda glokom görül-

me s›kl›¤› % 11,2 olup erkeklerde (% 27,7) kad›nlara  (%

7,0) oranla daha yüksek oranda izlenmifltir.  Bulgular›m›z

daha önceki çal›flmalar ile uyumluluk göstermektedir.

Klinik aktivite skoru glokom izlenen olgularda çok az

fark ile daha yüksek bulunmufltur. Behrouzi ve ark (28)

da TO olan olgularda klinik aktivite skorunun yüksek ol-

mas›n›n oküler hipertansiyon geliflmesi için bir risk fak-

törü oldu¤unu bildirmifltir. Cockerman ve ark (7) yafl,

cinsiyet aile öyküsü, steroid kullan›m› göz d›fl› kas tutu-

lumunun ve egzoftalmi derecesinin glokom için tetikleyi-

ci faktör olmad›¤›n› bildirmifllerdir. Bu çal›flmada G‹B

yüksekli¤i ile birlikte seyreden uzun süreli aktif hastal›k

glokomatöz hasar›n ilerlemesinde tek önemli risk faktörü

olarak belirtilmifltir (7). Bizim çal›flmam›zda da glokom

ile tiroid hormon seviyeleri, hastal›¤›n süresi, steroid kul-

lan›m› ve sigara içimi aras›nda herhangi bir iliflki buluna-

mam›flt›r. Çal›flmam›zda ileri yafl, erkek cinsiyet, yüksek

KAS skoru ve egzoftalmi varl›¤› glokom geliflmesi için

risk faktörü olarak bulunmufltur.

Japonya’da yap›lan bir çal›flmada TO olan hastalar›n

en az  % 13’ünde ayn› zamanda aç›k aç›l› glokom oldu-

¤u bildirilmektedir (29). Tiroid orbitopatisi olan olgular

aras›nda hipertiroidizm, hipotiroidi ve ötiroidi olabilir

(22). Glokomu olan olgular›n % 49’unda hipertiroidizm,

% 13’ünde hipotiroidi ve % 38’inde ötiroidi saptanm›fl

olup bu de¤erler glokomu olmayan olgularda s›ras›yla %

29, % 3, ve % 68 idi ve aradaki fark istatistiksel olarak

anlams›zd›. Bu bulgular da daha önceki çal›flmalar ile

uyumlu bulundu (22,23). Sigara içimi TO geliflmesinde

önemli bir role sahiptir ve sigara içenlerde hastal›k ciddi-

yeti fazla, t›bbi tedaviye cevap azd›r. Çal›flmam›zda siga-

ra içme oran› glokomu olan olgularda % 25, glokom ol-

mayan olgularda % 41 olup aradaki fark istatistiksel ola-

rak anlams›zd›. 

Sonuç olarak çal›flmam›zda, GO olan hastalarda siga-

ra içimi, sistemik steroid kullan›m› ve GO’nun süresi ile

glokom aras›nda herhangi bir iliflki bulunmam›flt›r. Gra-

ves orbitopati olan olgulardan, özellikle ileri yafl ve erkek

cinsiyettekiler glokom aç›s›ndan taranmal›, egzoftalmisi

olan ve KAS’› yüksek olgular ise muhtemel G‹B yüksel-

mesine karfl› yak›ndan izlenmelidirler. 
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