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Tiilay Simsek (*), Golge Acaroglu (*), Mehmet Citirik (*), Ufuk Elgin (*),
Ali Biilent Cankaya (*), Naciye Kabatas (*)

OZET

Amag: Tiroid orbitopatisi olan (TO) olgularda ikincil glokomun goriilme siklig1 ve ikincil
glokom gelisiminde etkili risk faktorlerini belirlemek.

Yontem: Tiroid orbitopatisi olan 89 olgunun 178 gozii calisma kapsamina alindi. Tiim olgu-
lara aplanasyon tonometrisi, biyomikroskopi, gonyoskopi, renkli gérme, Hertel egzoftalmomet-
ri, uyarilmig gdérme potansiyelleri ve gérme alanini da igine alan tam g6z muayenesi yapildi.
Tiim olgulardan hastaliklart ile ilgili detayli dykii alind1.

Bulgular: Olgularin 71’1 (% 80) kadn, 18’1 (% 20) erkek olup ortanca yas 41,0 idi (en kiigiik
18- en biiyiik 81). Tiroid orbitopatisi olan olgularin 10’unda (% 11,2) glokom tespit edildi. Yet-
migbir kadin olgunun 5’inde (% 7,0), 18 erkek olgunun 5’inde (% 27,7) glokom vardi. Kadin ve
erkekler arasinda glokom goriilme siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu
(p=0,026). Glokomu olan olgularla olmayan olgular arasinda yas bakimindan istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptandi (p=0,034). Klinik aktivite skoru glokomu olan olgularda olmayanlara
gore daha yiiksekti (ortalama skor sirasi ile 3,4 1,8). izlem siiresi boyunca olgularin goz igi ba-
sinc1 (GIB) bir olgu disinda topikal antiglokomatoz ilaglar ile kontrol altinda idi.

Sonug: Tiroid orbitopatili olgularda glokom goriilme siklig1 % 11,2 olup erkek cinsiyet, ileri
yas, klinik aktivite skorunun yiiksek olmasi glokom gelisimi icin baslica risk faktorleridir. Tleri
yasta klinik aktivite skoru yiiksek olan TO’li erkek hastalarin glokom yoniinden yakindan izlen-
mesi gerekmektedir.
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Incidence and Risk Factors of Secondary Glaucoma in Patients
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Purpose: To determine the incidence and risk factors of secondary glaucoma in patients with
thyroid-associated orbitopathy (TAO).

(*) Ulucanlar Goz Egitim Arastirma Hastanesi, Ankara Mecmuaya Gelis Tarihi: 05.04.2009
Yazisma adresi: Dog. Dr. Ahmet Ozer, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Diizeltmeden Gelis Tarihi: 27.06.2009
FakiiltesiGoz Hastaliklar1 Anabilim Dali Eskisehir E-posta: aozer@ogu.edu.tr Kabul Tarihi: 30.06.2009



388

Tiilay Simsek, Golge Acaroglu, Mehmet Citirik, Ufuk Elgin , Ali Biilent Cankaya, Naciye Kabatag

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

GIRIS

Tiroid orbitopati (TO) g6z dis1 kaslar ve orbita cevre-
si yumusak dokularin oto immun kaynakl inflamasyonu
ile karakterizedir. Tiroid orbitopati seyri sirasinda az go-
riilmesine ragmen (% 8-10) olduk¢a ciddi olan kompli-
kasyonlar ikincil glokom ve optik noropatidir (1,2).

Tiroid orbitopati olan olgularda GIB artis1 ilk olarak
Wessely tarafindan 1918°de tanimlanmustir (3). Bu olgu-
larda, orbitanin venoz basincindaki artma sonucu geligen
ikincil glokomun % 5 ile % 22 arasinda goriildiigii bildi-
rilmektedir (4,5). Olgularin % 3 ile 5’inde, TO klinik ola-
rak belirgin optik noropatiye ilerleyebilir (2). Gozici ba-
sing artigt episkleral venoz basincin artmasina baglidir.
Glokom gelisimi episkleral diga akimin azalmasina bagl
olabilir. Restriktif myopati nedeniyle GIB 6zellikle yuka-
11 bakista 8 mmHg dan daha fazla yiikselebilir (6). Tiro-
id orbitopati olan olgularda okiiler hipertansiyon goriilme
siklig1 % 24 olarak bulunmus olup, aktif TO’ nin okiiler
hipertansiyon ile birlikte uzun siire devam etmesi gloko-
matoz hasar gelisimine neden olabilir (7). Bu calisma,
klinigimizde izledigimiz TO olan olgulardaki ikincil glo-
kom goriilme sikligini ve glokom gelisimine etkili olan
risk faktorlerini belirlemek amaciyla gergeklestirildi.

GEREC ve YONTEM

Ocak 2000 ile Mayis 2007 tarihleri arasinda TO tani-
st ile izlenen 89 olgunun 178 gozii ¢alismaya alindi. Ti-
roid orbitopati tanis1 anamnez, egzoftalmi, goz dist kas

hipertrofisi, orbital konjesyon ve inflamasyon, kapak ret-
raksiyonu, oftalmopati bulgularinin varligi ile kondu ve
immiinolojik ve/veya endokrinolojik bulgular ile destek-
lendi. Tiim olgulara rutin g6z muayenesine ilave olarak
aplanasyon tonometrisi ile GIB 6l¢iimii, santral kornea
kalinlig: 6l¢iimii, gonyoskopi, Hertel egzoftalmometri ve
pupilla dilate edilerek fundus muayenesi yapildi. Elastik
olmayan rektus kaslarmin bulbusa herhangi bir basi yap-
madan GIB 6l¢cmek igin, aplanasyon tonometrisi gozler
primer bakis pozisyonunda iken yapildi. Goz ici basinct
ti¢ defa dlciilerek ortalamasi alindi. Aplanasyon tonomet-
risi yapmadan once ultrasonik pakimetri ile santral kor-
nea kalinliklar ii¢ kez olgiilerek ortalamasi alindi. Olasi
kompresif optik noropati varligin1 diglamak i¢in uyaril-
mig gorme potansiyelleri (VEP) (Medelec Neoropto de-
vice) ve renkli géorme (Ishihara kartlar1) muayeneleri ya-
pild1.

Glokom tanisi tipik glokomatdz optik sinir bast ve
gorme alani degisiklikleri ile birlikte acinin agik olmasi,
GIB’nin 21 mmHg nin iizerinde (farkli giinlerde yapilan
en az iic ol¢lim) olmasi ile konuldu. Tipik glokomatoz
optik sinir bagi ve gorme alani degisiklikleri olmadan sa-
dece GIB’nin yiiksek olciildiigii ve sonraki kontrollerde
GIB yiiksekliginin devam etmedigi olgular ¢aligma digin-
da tutuldu.

Gorme alani bilgisayarli perimetri ile (Humphrey Fi-
eld Analyser ve Oculus Twinfield) yapildi. Her iki ciha-
zin Olciimlerinin benzer oldugu daha onceki bir ¢caligma-
da gosterilmistir (8). Glokomat6z gorme alani defekti ta-
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nis1 i¢in gerekli minimum 6l¢iit, asagidakilerden en az bi-
rinin olmasi olarak kabul edildi. 1) Ardisik iki testte Gla-
ucoma Hemifield Testinin anormal ¢ikmasi, 2) Glokom
icin tipik lokalizasyonda kor nokta ile devamlilig1 olma-
yan li¢ veya daha fazla noktadan en az birinin p< % 1 ola-
cak sekilde p< % 5 olmasi, 3) Ardisik iki testte CPSD<
% 5 olmasi (9). Glokomatoz ilerlemeyi tespit etmek icin
gorme alani testleri alt1 ayda bir tekrarlandi. Glokomat6z
optik sinir hasart i¢in 6l¢iitler; nororetinal rimde incelme,
cup/disk oranmin artmasi (vertikal) veya centiklenme,
canaklagma, sinir liflerinde kayip veya optik disk kena-
rinda kiymik hemoraji kabul edildi.

Goz dist kaslarin fonksiyonlar: Hess perdesi ve zorla-
mali traksiyon testi ile degerlendirildi. Egzoftalmi ve goz
dis1 kas tutulumunu degerlendirmek icin ilave olarak, bil-
gisayarli tomografi yapildi. Bilgisayarli tomografide eg-
zoftalmi derecesi, her iki orbita lateral duvarinin frontal
kenarlarinin birlestirilmesinden olusan cizgiden, korne-
anin en tepe noktasinin uzaklig: dlciilerek belirlendi. Goz
tutulumunun derecesi ayrica Amerikan Tiroid Derneginin
simiflandirmasina dayanarak yapilan oftalmopati indeksi-
ne gore yapildi (10).

Her bir hastaya ayrica sigara icimi, sistemik steroid-
ler ve kullandiklart diger ilaglar, tiroid hormon seviyele-
ri ve TO siiresi ile ilgili sorular soruldu. Her bir orbita kli-
nik aktivite yoniinden Mourits ve arkadaglarinin gelistir-
digi puanlama sistemi kullanilarak degerlendirildi (Tab-
lo-1). Klinik aktivite skoru (KAS) inflamasyonun orbital
bulgu ve belirtilerinin varlig1 ve derecesine gore tanim-
land1.

Tiim veriler SPSS paket programi (13.0;SPSS INC.
Chicago,IL) kullanilarak analiz edildi. P< 0.05 istatistik-
sel olarak anlamli kabul edildi. Veri dagiliminin normal
olup olmadigint kontrol etmek i¢cin Shapiro-Wilk testi
kullanildi. Verilerin dagilim1 normal olmadig1 i¢in deger-
lendirmede parametrik olmayan Mann-Whitney U ve ki
kare testleri kullanildi.

BULGULAR

Olgularin 71’1 (% 80) kadin ve 18’1 (% 20) erkek
olup. Ortanca yaslar1 41,0 (19-81) idi. Izlem siiresi 14 ile
85 ay (ortanca 46) arasinda degismekteydi. Kadmn:erkek
orant 4:1 idi. On olgunun 14 goziinde (% 11,2) glokom
tespit edildi. Yetmis bir kadin olgunun 5’inde (% 7,0) ve
18 erkek olgunun 5’inde (% 27,7) glokom vardi. Cinsler
arasinda glokom goriilme sikligi acisindan istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (Ki-kare p=0,026). Glokom-
Iu olgularin ve glokomu olmayan olgularin klinik 6zel-
likleri Tablo-2’de gosterilmektedir.

Tablo 1. Graves Orbitopatiyi degerlendirmek icin
kullanilan skorlama sistemi*

Agri

Globda veya glob arkasinda agrili baski hissi

Yukari, asag1 veya yana bakislarda agri

Kizariklik

Goz kapaginda kizariklik

Konjonktivada yaygin kizariklik

Sisme

Kemozis

Kariinkiilde sisme

Goz kapagr 6demi

Bir ve 3 aylik zaman arasinda egzoftalminin 2 mm veya daha
fazla artmasi, fonksiyon bozuklugu

Bir ve 3 aylik zaman arasinda gorme keskinliginde bir veya
daha fazla Snellen eseli siras1 azalma

Bir ve 3 aylik zaman arasinda goz hareketlerinde

herhangi bir yone 5 dereceden daha fazla azalma

* Her bulgu icin bir puan verilir ve puanlarin toplami aktivite
skoru olarak kabul edilir.

Glokomu olan olgularin ortanca yaslart 50 (39-81),
glokomu olmayan olgularin ortanca yaslar1 ise 40 (19-
63) idi. Glokomu olan olgularin ortanca yast olmayanla-
ra gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek
olarak bulundu (Mann-Whitney U p=0,034).

Ik tam sirasinda glokomu olan olgularin ortalama
GIB 29,2 + 0,8 mmHg idi. Olgular topikal beta bloker, ti-
molol maleat-dorzolamid sabit kombinasyonu ve veya
topikal, oral karbonik anhidraz inhibitorleri ile tedavi
edildiler. Tedavi sonrasi 6. ayda glokomu olan olgularda
ortalama GIB 24,8 + 8.3 mmHg idi. zlem siiresi boyun-
ca bir olgu disinda diger olgularda topikal ve veya oral
anti glokomatoz ilaglar ile glokom kontrol altinda tutul-
du. Bir olguya tedaviye direncli glokom nedeniyle orbi-
tal dekompresyon cerrahisi uygulandi. En son muayene-
deki ortalama GIB 17,5 £ 0,5 mmHg idi.

On olgunun 14 goziinde (% 11,2) glokoma 6zgii gor-
me alam degisiklikleri saptandi. On bes olguda ise (%
8,4) glokomla uyumlu olmayan gorme alani degisiklikle-
ri vardi. Bu olgular uzamig P-VEP latansi, renkli gérme
bozuklugu, kompresif etyolojilerde goriilen tipik gdrme
alan1 defektleri ve bilgisayarli tomografi bulgulari nede-
niyle kompresif optik noropati olarak kabul edildi.
Kompresif optik noropatili olgularin GIB ortalama 15,1
+ 2,7 mmHg idi.

Glokomu olmayan olgularda TO’nin siiresi ortalama
24 ay iken glokomu olan olgulardaki bu siire ortalama 18
aydi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(Mann-Whitney U p=0,526).
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Tablo 2. Glokomu olan ve olmayan olgularin klinik

ozellikleri
Glokom var Glokom yok 4]

[0lgu 10 (% 11.2) 79 (% 88.8)

Yas 50 (39-63) 40(19-81) 1,034 (Mann-Whitney L))
{Cinsiyet (K/E) 5(%7) /5(%28) 66 (% 93) [ 13 (% 72) 0,026 (Ki-kare)
[Sigara (+) 2(% 25) 28 (% 41) 0,468 (Ki-kare)
Aktivile 3A4£23 1.8£15 1,049 (Mann-Whitney U)|
Oftalmopati siiresi (ay) 18 (1-60) 24(1-216) 1,526 (Mann-Whitney U)|
Steroid (+) 3% 21 1% 16) 0,194 (Ki-Kare)
Egerofialmi (+/-) (%0 90,00 /1 (% 10,0436 (% 45,5) / 43 (% 54.5) 0,015 (Ki-Kare)

Her bir olgunun tiroid fonksiyon testleri degerlendi-
rildiginde glokomu olan olgularin % 49’unda hipertiro-
idi, % 13’iinde hipotiroidi, ve % 38’inde &troidi saptan-
di. Glokomu olmayan olgularda bu degerler sirasiyla %
29, % 3 ve % 68 idi. Tiroid hormon seviyeleri agisindan
glokomu olan ve olmayan olgular arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmadi (Ki-kare p=0,208).

Hastalik aktivitesi KAS ile degerlendirildi. Glokomu
olan olgularin KAS’u ortalama 3,4 + 2,3 iken (ortanca
3,0), glokomu olmayan olgularin KAS’u 1,8 + 1,5 (ortan-
ca 2,0) idi. Glokomu olan olgularla olmayan olgular ara-
sinda KAS acisindan ¢ok zayif bir farklilik mevcuttu
(Mann-Whitney U p=0,049).

iki grup arasinda egzoftalmi derecesi acisindan ista-
tistiksel olarak anlamli bir fark bulunmasa (Mann-Whit-
ney U p=0,341) da egzoftalminin olup olmamasi yoniin-
den istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi. Glokomu
olan olgularin 9’unda (% 90), glokomu olmayan olgula-
rin 35’inde (% 45) egzoftalmi saptandi (Ki-kare
p=0,015). Glokomu olan olgularda sigara i¢me orant %
25 iken glokomu olmayan olgulardaki bu oran % 41 idi.
Glokom ve sigara i¢imi arasinda her hangi bir iligki sap-
tanmadi (Ki-kare p=0,468). Glokomu olan olgularin %
21’1, glokomu olmayan olgularin % 16’s1 oral steroid
kullanmisti. Oral steroid kullanimi agisindan her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptan-
madi (Ki-kare p=0,194).

TARTISMA

Graves hastalifinda klinik olarak anlamli orbitopati
geligme riski yaklagik olarak % 50 dir (1). insidans bimo-
dal olup 40 ve 60 yaslarinda pik yapar (11). Ciddi ve ak-
tif TO de hidrofilik glikozaminoglikan ve 6zellikle mak-
rofajlar ve T lenfositleri olmak iizere inflamatuar hiicre-
lerin birikimi s6z konusudur. Glikozaminoglikanlarin bi-

rikimi goz dis1 kaslar ile retrobulber yag ve bag dokusun-
da kalinlasmaya neden olur (12). Hastalik kadinlarda er-
keklere oranla daha fazla goziikmekte olup, ciddi goz
hastalifinda kadin erkek orani 1:4 olarak bildirilmekte-
dir. Bizim ¢alismamizda da TO goriilme siklig1 kadinlar-
da daha yiiksek oranda saptanmuistir.

Hastaligin ciddiyeti gormeyi tehdit eden optik sinir ve
kornea tutulumu ile egzoftalmi ve goz kaslar1 disfonksi-
yonu gibi faktorlerin varligina baglidir. Hastaligin ciddi-
yetini belirlemede en sik kullanilan yontem KAS 1n belir-
lenmesidir (13,14). Gorme keskinligi, gérme alant ve
renkli goérmenin belirli araliklarla 6lciilmesi de hastalik
aktivitesi hakkinda destekleyici bilgi verir (14). Caligma-
mizda KAS glokomu olan olgularda ortalama 3,4 + 2,3
puan iken glokomu olmayan olgularda 1,8 £ 1,5 puan idi.
Istatistiksel olarak iki grup arasinda cok giiclii olmayan
bir fark vardi (p=0,049)

Optik sinir, 6zellikle orbita apeksinde genislemis goz
dis1 kaslar veya yag dokusu artis1 ve 6ddemi nedeniyle
dogrudan etkilenebilir (15,16). Bu dokulardan kaynak-
lanan basing optik sinir kan akimin1 azaltip, kan akimina
olan direnci artirabilir (1,17). Ancak yapilan bir caligma-
da TO olan olgularda orbita kan akiminin artmis olabile-
cegi gosterilmistir (18). Kas hacminin artmasi kompresif
optik noropati gelisimi ile orantilidir (19). Acaroglu ve
arkadaglarinin (20) daha once yaptig1 bir calismada
TO’ye baglh gelisen subklinik optik noropati olgularinda
p-VEP latanslarinda uzama oldugu gosterilmistir. Tiroid
orbitopatisi olan olgulardaki optik sinir tutulumunun
kompresyon veya glokomdan kaynaklandiginin ayirict
tanisinda P-VEP testi 6nem tagimaktadir (21). Caligma-
mizda olgulari 15’inde (% 8,4) kompresif optik néropa-
ti vardi. Bu olgularda renkli gorme kaybi, gecikmis p-
VEP latans1 ve glokom ile uyumlu olmayan ve kontrol-
lerde ilerlemedigi tespit edilen gorme alani defektleri
saptandi.

Tiroid orbitopatisi olan olgularda GIB artis1, episkle-
ral venoz basing artisi, orbita konjesyonu ve fibrotik goz
dis1 kaslarin baski yapmasina bagl olabilir (7). Episkle-
ral venoz basing artisi GIB artigiin en 6nemli nedeni
olarak gosterilmektedir (22,23). Jorgensen ve Guthoff di-
late episkleral damarlart ve acik acili glokomu olan 64
hastay1 aragtirmislar ve TO’ de GIB artiginin trabekiiler
disfonksiyondan degil orbita basimcinin artmasi sonucu
akoz disa akimindaki azalmadan kaynaklandig1 sonucuna
varmiglardir (22). Bu, disa akim kolayli§inda azalmaya
ve GIB artisina neden olmaktadir. Dev ve ark (24) TO ile
iligkili olan orbital konjesyonun, episkleral venoz basin-
c1 artirarak GIB’i artirdig1 ve orbital dekompresyon ame-
liyatlarinin episkleral venoz basinci azaltarak GIB’i dii-
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Sekil 1. Olgularin tiroid hormon diizeyleri

Glokomu olan olgularn tiroid
hormon diizeyleri

@ hipertiroidi
@ hipotiroidi
0O Gtiroidi

Glokomu olmayan olgularin tiroid
hormon dizeyleri

24

@ hipertiroidi
| hipotiroidi
0O Gtiroidi

53

stirebilecegini gostermislerdir. Kalman ve Mourits (25)
dekompresyon ameliyatlari sonrasi GIB’de énemli degi-
siklik oldugunu saptamislardir. Danesh-Meyer ve ark
(26) orbital dekompresyon ve sasilik cerrahisinin, 6zel-
likle cerrahi 6ncesi GIB 21 mmHg ve daha yiiksek olan
olgularda cerrahi sonrasi erken donemde belirgin bir GIB
azalmasina neden oldugunu bildirmislerdir. Bizim calis-
mamizda izlem siiresi boyunca bir olgu disinda glokom
tibbi tedavi ile kontrol altinda tutulabilmistir. Bir olgu-
muza ise direngli glokom nedeni ile dekompresyon cerra-
hisi yapilmistir. Graves orbitopatisi olan 106 olgunun de-
gerlendirildigi bir calismada okiiler hipertansiyon insi-
danst % 31,3 olup erkeklerde kadinlara gore daha yiik-
sek oranda izlenmistir. Bu calismada GIB artis1, kalinlas-
mis goz dist kaslarin globa basi yapmasi ve orbita i¢i bag
dokusunun ¢ogalmasi ile iligkili bulunmustur. Gozi¢i ba-
sing artig1 aynt zamanda TO nin siiresi degil de siddeti ile
iligkilendirilmistir (27).

Daha 6nceki ¢alismalarda Graves hastaligi olan olgu-
lar arasinda glokom goriilme siklig1 % 0,8 ile 13 arasin-
da bildirilmektedir. Bizim calijmamizda glokom goriil-
me siklig1 % 11,2 olup erkeklerde (% 27,7) kadinlara (%
7,0) oranla daha yiiksek oranda izlenmistir. Bulgularimiz
daha onceki calismalar ile uyumluluk gostermektedir.
Klinik aktivite skoru glokom izlenen olgularda cok az

fark ile daha yiiksek bulunmugtur. Behrouzi ve ark (28)
da TO olan olgularda klinik aktivite skorunun yiiksek ol-
masinin okiiler hipertansiyon geligsmesi i¢in bir risk fak-
torti oldugunu bildirmistir. Cockerman ve ark (7) yas,
cinsiyet aile oykiisii, steroid kullanimi g6z dis1 kas tutu-
lumunun ve egzoftalmi derecesinin glokom i¢in tetikleyi-
ci faktor olmadigini bildirmiglerdir. Bu galismada GIB
yiiksekligi ile birlikte seyreden uzun siireli aktif hastalik
glokomatoz hasarin ilerlemesinde tek 6nemli risk faktorii
olarak belirtilmigtir (7). Bizim ¢alismamizda da glokom
ile tiroid hormon seviyeleri, hastaligin siiresi, steroid kul-
lanimu1 ve sigara icimi arasinda herhangi bir iliski buluna-
mamustir. Calismamuzda ileri yas, erkek cinsiyet, yiiksek
KAS skoru ve egzoftalmi varlig1 glokom gelismesi igin
risk faktorii olarak bulunmustur.

Japonya’da yapilan bir caligmada TO olan hastalarin
en az % 13’linde ayn1 zamanda agik acili glokom oldu-
Su bildirilmektedir (29). Tiroid orbitopatisi olan olgular
arasinda hipertiroidizm, hipotiroidi ve otiroidi olabilir
(22). Glokomu olan olgularin % 49’unda hipertiroidizm,
% 13’tinde hipotiroidi ve % 38’inde oOtiroidi saptanmig
olup bu degerler glokomu olmayan olgularda sirasiyla %
29, % 3, ve % 68 idi ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlamsizdi. Bu bulgular da daha onceki ¢aligmalar ile
uyumlu bulundu (22,23). Sigara i¢imi TO gelismesinde
onemli bir role sahiptir ve sigara igenlerde hastalik ciddi-
yeti fazla, tibbi tedaviye cevap azdir. Calismamizda siga-
ra icme orani glokomu olan olgularda % 25, glokom ol-
mayan olgularda % 41 olup aradaki fark istatistiksel ola-
rak anlamsizdi.

Sonug olarak calismamizda, GO olan hastalarda siga-
ra i¢imi, sistemik steroid kullanimi ve GO’nun siiresi ile
glokom arasinda herhangi bir iliski bulunmamistir. Gra-
ves orbitopati olan olgulardan, 6zellikle ileri yas ve erkek
cinsiyettekiler glokom acisindan taranmali, egzoftalmisi
olan ve KAS’1 yiiksek olgular ise muhtemel GIB yiiksel-
mesine karsi yakindan izlenmelidirler.
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