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Tiroid Disfonksiyonu ve Glokom Iliskisi*

Ozlem Giirbiiz Koz (*), Serap Demir (**), Alper Yarangiimeli (*), Mustafa Cesur (*¥),
Osman Miiftiioglu (***), Giilcan Kural (**%%)

OZET

Amag: Tiroid disfonksiyonu bulunan hastalarda glokom insidansinin ve tiroid disfonksiyo-
nuna yonelik tedavinin glokomattz bulgular tizerindeki etkisinin aragtirilmasi.

Yontem: Ankara Numune Egitim ve Aragtirma Hastanesi 1. Goz Klinigi Glokom Birimin-
de, hastanemizin Endokrinoloji Kliniginde ilk kez tiroid disfonksiyonu tamisi almig 103 hasta
(40 otiroid, 30 hipertiroid, 22 hipotiroid, 10 subklinik hipotiroid, 1 subklinik hipertroid) glokom
varlif1 agisindan degerlendirildi. Her hastaya gorme keskinligi, 6n-arka segment muayeneleri,
gonioskopi ve bilgisayarli grme alani (BSGA) testleri uygulandi ve gozici basing (GIB) 6l-
¢timleri yapildi. Glokomatoz bulgular gozlenen olgularin GIB &lciimleri ve BSGA testleri, yal-
nizca tiroid disfonksiyonlarina yonelik tedavi aldiklart 2 ayin sonunda tekrarlandi.

Sonugclar: Degerlendirilmeye alinan 40 &tiroidili hastanin 5'inde, 30 hipertiroidili hastanin
8'inde, 22 hipotiriodili hastanin 5'inde ve 10 subklinik hipotiroidili hastanin 2'sinde olmak iizere
toplam 20 hastada (%19.4), normotensif simirlarda glokomattz bulgular saptandi. Tiim tiroid
disfonksiyonu alt gruplarinda, 2 aylik tedavi sonrasinda tekrarlanan GIB 6lciimlerinde istatistik-
sel olarak anlamli bir degisim saptanmazken, BSGA; ortalama sapma ve diizeltilmis patern
standart sapma degerlerinde istatistiksel olarak anlamh diizeyde olumlu degisim gozlendi.

Tartigma: Tiroid disfonksiyonlu olgularda GIB'dan bagimsiz mekanizmalarla optik disk
ve retina gangliyon hiicrelerinde glokomattz 6zellikte hasar ya da fonksiyon bozuklugu meyda-
na gelebildigi ve bu durumun tiroid disfonksiyonunun tedavisi ile durdurulabildigi veya geri
dondiirebildigine dikkat ¢ekildi.

Anahtar Kelimeler: Hipertiroidi, Hipotiroidi, Glokom

SUMMARY

Thyroid Dysfunction and Glaucoma

Purpose: Glaucoma incidence in patients with thyroid dysfunction was investigated and
the effects of the treatment for thyroid dysfunction on glaucomatous findings were evaluated.

Method: One hundred three patients (40 euthyroid goitre, 30 hyperthyroid, 22 hypothyro-
id, 10 subclinic hypothyroid, 1 subclinic hyperthyroid) who were diagnosed as thyroid dysfunc-
tion in the Endocrinology Clinic of our hospital, were screened for glaucoma by means of visu-
al acuity tests, anterior and posterior segment examinations, intraocular pressure (IOP) measu-
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rements, gonioscopic examinations and automated visual field (VF) tests in our Glaucoma De-
partment. IOP measurements and VF tests were repeated in patients with signs of glaucoma af-
ter two months of specific therapy for their thyroid dysfunction.

Results: Normotensive glaucomatous findings were present in 5 of 40 patients with euth-
yroid goitre, in 8 of 30 patients with hyperthyroidism, in 5 of 22 patients with hypothyroidism,
and two of 10 patients with subclinical hypothyroidism, totally in 20 cases (19.4%). After two-
month therapy for thyroid dysfunction, IOP levels remained unchanged, however visual field
mean deviation and corrected pattern standard deviation parameters were significantly impro-
ved in all

Discussion: It is emphasised that, glaucomatous damage of the optic nerve and probably
retinal ganglion cells might occur in cases with thyroid dysfunction, by various mechanisms, in-
dependent of IOP and this damage might be controlled or reversed by the treatment of the

thyroid dysfunction.

Key Words: Hyperthyroidism, Hypothyroidism, Glaucoma

GIRIS
Literatiirde, tiroid disfonksiyonu ve glokom iligkisi

{izerine yapilmis bircok calisma ve bildirilmis farkh so-
nuclar mevcuttur.

Von Hippel'in 1915 yilinda glokom hastalarinda ti-
roid disfonksiyonunun yiiksek insidansta oldugunu bil-
dirmesinin ardindan tiroid hormonlari ile glokom arasin-
daki iligki incelenmigtir. Glokomun, tiroid hiperfonksi-
yonu (Passow 1928, Krasso 1929, Haselmann 1949) ve-
ya hipofonksiyonu (Pilman 1929, Siegert 1936, Beigel-
man 1963) ile birlikteligini gosteren yazarlarm yani sira
boyle bir iliskinin saptanamadifi (Rowe 1930, Larsen
1933) caligmalar da mevcuttur. Bu farkh sonuglarla tiro-
id disfonksiyonu ile glokom iligkisi ve etiyopatogenez
degisik mekanizmalarla agiklanmaya caligitlmstr (1).

Literatiirdeki bir baska tartigma konusu da, tiroid
disfonksiyonlarim diizeltici tedavi ile glokomatdz de-
fektlerinin azaldigt ve kontrol altina alinamayan gloko-
mun regiile olabildigidir (2,3).

Caligmamizda tiroid disfonksiyonlu bir grup hasta-
da, glokom siklig arastirilmig ve sadece tiroid disfonk-
siyonlarini diizeltici yonde aldiklari tedavinin ardindan
GIB ve bilgisayarli gérme alani (BSGA), ortalama sap-
ma ve diizeltilmig patern standart sapma degerlerindeki
degisim saptanmaya caligilmistir,

MATERYAL ve METOD

Ankara Numune Hastanesi, 1.Goz Klinigi Glokom
biriminde, Aralik 1999- Temmuz 2000 tarihleri arasinda
hastanemiz Endokrinoloji klinigine bagvurarak ilk kez
tiroid disfonksiyonu tanisi almus, tiroid hormon diizeyle-
rini etkileyebilecek ila¢ kullanmayan ve tedaviye basg-
lanmamusg 103 (98 kadin, 5 erkek) hasta glokom y&niin-

den incelendi. Hastalarin yas ortalamasi 39.9£0.8 (23-
59) idi. Tiroid disfonksiyonu tamisi, serum serbest T3
(sT3), serbest T4 (sT4) ve TSH diizeyleri ile hastalarin
klinigine dayanarak konuldu. TSH, sT3 ve sT4 diizeyleri
elektrokemiliiminesans yontemi ile 6lglildi. Normal de-
ger araliklart sT3 i¢in 1.80-4.60 pg/ml, sT4 i¢in 0.90-
1.70 ng/dl, TSH i¢in 0.27-4.20 MIU/ml olarak ahnd:.

Tiroid disfonksiyonlu 103 hastanin 30'u hipertiroi-
di, 22'si hipotireidi, 40'1 6tiroidi, 10'u subklinik hipotiro-
idi, 1'1 subklinik hipertiroidi tanisi ile izleme alimuist.

Hastalarin tiimiine g&rme keskinligi, on-arka seg-
ment ve gonioskopi muayeneleri uygulandi. Olgularda
distiroid oftalmopati bulgusu mevcut degildi. Gozigi ba-
sin¢lari (GIB) hastalarin sabah saat 900 ile 1100 arasi
yapilan muayenelerinde, Goldmann aplanasyon tono-
metresi ile Olgiildi. Tim hastalara, santral 30-2 full-
threshold testi ile beyaz tizerine beyaz uyaranla bilgisa-
yarli gérme alant (BSGA) muayenesi yapildi (HFA TI
Version 745, Humphrey Instruments, Inc, San Leandro,
CA). Ug ile 7 giin iginde tiim hastalarin BSGA testleri
ayni parametrelerle tekrarlanarak 6grenme etkisinin dev-
re digt birakilabilmesi i¢in ikinci testlerin sonuglart ¢a-
ligmaya dahil edildi.

Birbirini takip eden iki gérme alaninda glokom yari
alan testinin normalin diginda oldugu ve / veya diizeltil-
mis patern standart sapma p degerinin %35'den kiiglik ol-
dugu ve / veya tekrarlanan gérme alanlarinda birbirine
degen ve ayni lokalizasyonda en az ii¢ noktada (birinde
p<0,01, digerinde en az p<0,05 olmak lizere) sabit hasa-
rin saptandigr gozler glokomlu olarak kabul edildi (4).
Glokomla uyumlu defekt saptanan olgularin, glokom bi-
riminde takibe alinan tiim hastalarda oldugu gibi saat
900-1700 arasinda ikiser saat ara ile GIB degerleri 6lgii-
lerek diiirnal takipleri yapild: ve tiroid disfonksiyonlari-
na yonelik medikal tedaviyi almaya basladiktan 2 ay
sonra GIB 6lciimleri ve BSGA testleri tekrarlandi.
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Olgularm ilk tiroid hormon, GIB ve BSGA; ortala-
ma sapma (OS) ve diizeltilmis patern standart sapma
(DPSS) degerleri tedaviye baglandiktan 2 ay sonraki de-
gerlerle istatistiksel olarak kargilagtirlds.

Istatistiksel degerlendirmede Wilcoxon eslestirilmis
iki ornek testi kullamldi ve anlamhlik sinir1 p<0.05 ola-
rak alind.

BULGULAR

Tim muayenelerin sonucunda hipertiroidili olgula-
rin 8'inde, hipotiroidili olgularin 5'inde, dtiroidili olgula-
rin 5'inde, subklinik hipotiroidili olgularm 2'sinde olmak
tizere toplam 20 (%19.4) hastada glokom benzeri gérme
alam bulgulari saptandi. Bu olgularin 12'sinde eslik eden
glokomat6z goriintimde optik disk bulgulart da meveut-
tu. Seriyi olusturan hastalarm higbirinde yapilan ditirnal
dlgiimlerde 21 mmHg'nin iizerinde GIB degerlerine rast-
lanmadi.

Caligma grubunu olusturan 103 hastamn, tiroid dis-
fonksiyonu alt gruplarina gore dagilimi, her bir gruptaki
glokomatdz olgu sayis1 ve yaslar1 Tablo 1'de 6zetlen-
mistir,

Tiroid disfonksiyonu her bir alt grubunda glokoma-
16z olan ve olmayan olgularin yaglan kargilastinldiginda
istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunamadi (p>0.05).

Hipertiroidili olgular propiltiyourasil ile (300
mg/giin), diger olgular L-tiroksin ile (doz giinde
0.025mg'dan 0.1 mg'a artirllarak) Endokrinoloji Klini-
gince tedavi edildiler.

Glokomatdz bulgular saptanmig 20 olgunun tiroid
disfonksiyonuna yonelik medikal tedaviyi almadan ve

aldiktan 2 ay sonraki sT3, sT4 ve TSH degerleri Tablo 2
de zetlenmigtir.

Hipertiroidi ve hipotiroidi grubunda sT3, sT4,
TSH'un ilk ve tedaviyi takiben alinan ikinci degerleri
kargilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli olumlu bir
degisim saptandi (p<0.05). Laboratuvar degerleri normal
olan 6tiroid guatrli hastalarda ise son degerlerde de ista-
tistiksel olarak anlamli bir dedisim gézlenmedi. Serum
sT3 ve sT4 degerlerinin normal, TSH degerlerinin yiik-
sek oldugu subklinik hipotiroidili hastalarda tedavideki
amag TSH'y1 baskilayabilmektir. Iki glokomatoz olgu-
nun saptandi§ subklinik hipotiroidi grubunda istatistik-
sel calisma say1 azlig1 nedeni ile yapilamamis olmakla
beraber tedaviyi takiben amaca uygun olarak ortalama
TSH diizeyi 4.9+0.8 MIU/ml den 3.4+0.2 MIU/ml ye
gerileyerek normal sinirlara ulastinild.

Glokomla uyumlu gérme alam defektleri saptanan
olgularin, tiroid disfonksiyonlarin diizeltici tibbi tedavi-
yi almadan ve aldiktan sonraki her iki gézlerine ait GIB,
OS ve DPSS degerleri tablo 3'te 6zetlenmigtir,

Hipertiroidi, hipotiroidi ve &tiroidi alt gruplarinda
tedavi 6ncesi ve sonrasinda dlgiilen GIB degerleri karsi-
laginldiginda istatistiksel anlamh bir farklihik saptanma-
dr. Aym gruplarda OS ve DPSS degerlerinde tedavi son-
rasinda istatistiksel olarak anlamh bulunan olumlu bir
degisim oldugu gozlendi. Subklinik hipotiroidi alt gru-
bunda olgu sayisimn azligt nedeni ile istatistiksel ¢alis-
ma yapilamamasina ragmen, GIB degerlerinde belirgin
bir farklilik gozlenmezken, OS ve DPSS degerlerinde
olumlu bir degigim saptand:.

Resim 1I'de hipertiroidisi olan bir olgunun, tiroid
disfonksiyonuna yonelik tedavi 6ncesi ve tedaviye bas-

Tablo 1. Tiroid disfonksiyonu alt gruplarina gore hastalarmn dagilimi ve ézellikleri

TANI Glokomatoz Bulgular (+) | Glokomatéz Bulgular (-) Toplam Yo%
n Yas n Yas n Yas
(ort £ SS) (ort £ SS) (ort £ SS)
Hipertiroidi 8 35.443.9 22 40.4+1.6 30 39.0£1.6 26.6
Hipotiroidi 5 42.6x1.7 17 40.0x1.1 22 40.6x1.0 227
Otiroidi 5 43.0%5.8 35 41.1+£1.6 40 41.4%1.6 12.5
Subklinik Hipotiroidi 2 32.0+3.0 8 36.242.2 10 35419 20
Subklinik Hipertiroidi 0 - t 38 1 38 0
Toplam 20 38.8+£10.2 83 40.3£8.3 103 39.9+0.8 194

* Grup iginde glokomatéz olgularn yiizdesi
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Tablo 2. Glokomatoz bulgular saptanan olgularda tiroid disfonksiyonlarina yénelik medikal tedavi éncesi ve
sonrasinda élciilen tiroid hormon diizeyleri

TANI ST3 (pg/m}) ST4 (ng/dl) TSH (MIU/ml)

TO TS p TO TS p TO TS p
Hipertiroidi 10.8+2.0 | 5.4£0.7 0.01 3.310.6 2.240.2 0.05 0.05+00 2.7£1.9 0.01
Hipotiroidi 2.5+0.5 3.410.4 0.04 0.7+0.1 1.6+0.2 0.04 8.2+1.2 5.7+4.1 0.04
Otiroidi 3.240.1 3.0£0.1 0.10 1.4+0.0 1.5+0.0 0.60 0.74£0.2 0.6+0.2 0.60
Subklinik Hipotiroidi 2.4+0.0 4.420.1 * 1.4+0.2 1.5+0.2 * 4.940.8 3.4+0.2 *

TO: Tedaviden énce, TS: Tedaviden sonra

* Hasta sayist yetersiz oldugundan istatistiksel ¢alisma yapilamadi.

landiktan iki ay sonrasina ait gorme alam testlerindeki
olumlu degisim izlenmektedir.

TARTISMA

Brailey ve Eyre'in 1897 yilinda 5 kadin tirotoksi-
kozlu hastalarinda glokom saptadiklar1 ¢aligma tiroid
disfonksiyonu ve glokom iligkisini ortaya koyan ilk ya-
yinlardandir. Literatiirde bu iliskiyi bildiren diger yazar-
lar da etiyopatogenezi tam aciklayamamakla birlikte
glokomun genellikle tirotoksikoz veya miksddemle bir-
likteliginden bahsetmislerdir (1).

Tiroid bezinin GIB'na olasi etkileri 3 mekanizma ile
aciklanabilir. 1lk mekanizma tiroksin hormonunun
GIB'na direkt etkisidir. Bu durumda hiper veya hipotiro-
idizmli hastalarin GIB'nin farklilik géstermesi ve kiginin
tiroid fonksiyonlarina gore GiB'nin degismesi beklenir.
fkinci mekanizma, hipotalamusun hipofiz tizerinden ve-
ya direkt tiroid bezine olan etkisi olabilir. Ugiincii meka-
nizmada ise genetik tizerinde durulmustur. Hem tirotok-
sikoz hem de glokomun ailesel insidanst her iki durum-
da da genetik faktorlerin roliiniit ortaya koymaktadir (5).

Popiilasyondaki glokom insidansinin yagla korele
olarak artt11 bir¢ok yazar tarafindan bildirilmistir (6).
Bu nedenle tiroid disfonksiyonu saptanmis hastalardaki
glokom insidansimi bildiren yazilarda yas dagilimi
onemli olmaktadnr. Acik agihh glokom bulgularinin orta-
ya ciktigt yag grubunun alt limiti olarak bildirilen 40'l1
yaslar, glokom insidansina ait sonuclart karsilagtirabil-
mek agisindan Snemlidir. Farkli aragtirma metodlart ve
farkli kriterler kullanilmis olmasina ragmen 40 yagin
tizerindeki, normal populasyonda glokom insidansina ait
(Leydhecker %2-2.4, Fronimopoulos %1.73, Bjornson
%2.1) benzer sonuglar bildirilmigtir (1). Koskenoja ve
Orma, hipertiroidili hasta grubunda 64 yasin iizerinde

primer agtk acili glokom insidansini, aynt yas grubu nor-
mal populasyondaki degerden yiiksek olarak, %10.8
oraninda saptamislardir (7). Pohjanpelto da bu insidansi
kendi serisinde %6.3, 40 yas lizerindeki hastalarinda
%38.3 olarak saptamustir (1).

Yas ortalamasi 39.9+0.8 olan tiroid disfonksiyonlu
hasta grubumuzda glokomat6z gérme alani insidanst
9%19.4 olarak saptanmig ancak hicbir olguda yiiksek
GIB degerlerine rastlanmamustir. S6zii edilen kaynaklar-
da primer olarak GIB yiiksekligi ya da yiiksek tansiyon-
lu glokom iizerinde durulmaktadir. Diger yazarlarin da
belirttigi oranlar goz 6niine alindiginda tiroid disfonksi-
yonlu hastalarda glokom insidansinin normal populas-
yondan fazla oldugu sbylenebilir, serimizdeki yiiksek
oran ise GIB artiginin "gerekli" kriter olarak alinmama-
sina bagh olabilir.

Hipertiroidili hastalarda GIB'm diisiik (Hertel,
Fuchs), yiiksek (Rogova, Radnot) veya normal olarak
rapor eden yazarlar vardir. GiB'na tiroid hormonunun
etkisini gosterebilmek agisindan yapilan deneysel calig-
malarda Radnot, servikal sempatik zincirin ¢tkariimasini
takiben intravendz tiroid hormununun GIB'n1 diisiiriicii
etkisini gosterememesinden yola ¢ikarak, tiroksinin di-
rekt olarak sempatik sinir sistemi.ile olan iligkisini orta-
ya c¢ikarmustir. Halmann ise subkonjonktival triiyodoti-
ronin enjeksiyonu ile saglanan GIB'ndaki diismenin,
propranolol (B antagonist) ve kismen de regitin (¢ anta-
gonist) ile engellenebildigini ortaya koymus ve tiroksi-
nin adrenerjik reseptorlere direkt olarak etki edebilece-
ginden ya da onlart katekolaminlere kargt daha duyarli
bir hale getirebileceginden bahsetmistir (8).

Tim bu farkli sonuclarla hipertiroidili hastalarda
glokom etiyopatogenezini agiklayabilmek miimkiin ol-
mamaklia birlikte, tiroid hormonlarimin teorik olarak do-
kular1 adrenerjik stimiilasyona daha duyarli hale getirdi-
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Tablo 3. Glokomatoz olgularda tiroid disfonksiyonlarina yonelik tedavi éncesi ve sonrasinda saptanan GIB, OS ve

DPSS degerleri
TANI Tedaviden Once Tedaviden Sonra p
Sag Sag Sol Sag Sol
GIB (mmHg) 12.5%1.5 12.5%1.2 12.2+0.9 11.6£0.8 0.70 0.06
Hipertiroidi OS (dB) -7.4%1.1 -6.4+1.0 -4.0+0.9 -4.3+0.5 0.01 0.01
DPSS (dB) 4.6£1.0 3.610.7 1.7+0.6 1.8£0.2 0.02 0.01
GIB (mmHg) 12.810.8 11.6x0.9 11.4%1.1 10.8+0.8 0.10 0.30
Hipotiroidi OS (dB) -7.6£1.8 -6.7£0.7 -3.8+0.6 -3.920.7 0.04 0.04
DPSS (dB) 4.0£1.2 4.4+0.7 1.720.6 1.720.5 0.04 0.04
GIB (mmHg) 12.2+1.4 12.2+1.4 11.8+£1.4 11.4%1.1 0.10 0.10
Otiroidi OS (dB) -7.5£0.6 -7.620.9 -3.0£0.3 -3.3+0.4 0.04 0.04
DPSS (dB) 6.6+1.3 5.0£0.8 1.0+0.4 0.91£0.2 0.04 0.04
GIB (mmHg) 11.5%0.5 11.5%0.5 11.0£1.0 11.0£1.0
Subklinik Hipotiroidi OS (dB) -9.2+0.4 -11.0+0.4 -6.310.2 -8.6£0.5 *
DPSS (dB) 6.5£0.8 7.8+1.0 4.5+0.7 5.6%1.1

*Olgu sayisi yetersiz oldugundan isiatistiksel ¢alisma yapilamadi

ginden yola ¢ikilarak hipertiroidizmin GIB'ni diisiiriicii
etkisinden bahsedilebilir. Bu etki ak6z hiimér yapimini
azaltma ve diga akim kolayligini artirma yoluyla kendini
gbsterebilir. Ancak pratikte hipertiroidizmde dolagimda-
ki kan voliimii/dk orani artmakta, bunun vital fonksiyon-
lar iizerindeki stimule edici etkisi ve homeostatik refleks
ile akdz hiimér formasyonu artmaktadir, Bu da GiB'nda
artma yoniinde etki olusturur. Pohjanpelto'nun grubun-
daki hastalarda GIB'nda fark olmaksizin, hipertiroid ve
otiroid durumda olduklar: iki dénem arasindaki dis akim
rezistanslarimm diglik bulunmasi, akoz hiimor formas-
yonunun arttig tezini desteklemektedir (1). Bizim ¢alig-
mamizda ise hepsi normotansif siirlarda olan hipertiro-
idili hastalarm %26.6'sinda glokomla uyumlu bulgular
saptanmugtir.

Bir bagka tiroid disfonksiyonu alt grubu olan hipoti-
roidizm ve glokom birlikteligi konusunda da birbirinden
farkli goriigler vardir (9-13).

Hipotiroidili hastalarda GIB'nin normalin iist smir-
larinda ya da daha yiiksek oldugunu rapor eden yazarlar
(Hertel 1920, Larsen 1933, Kopp 1964) oldugu gibi,
normal bireylerden farkli olmadigim bildiren (Cheng ve

Perkins, Salvati) sonuclar da yaymlanmistir (5). Bunla-
rn yaninda, glokom olgularinda hipotiroidizmin artmis
insidansini bildiren ¢aligmalar ve herhangi bir iliskinin
saptanmadigr yayinlar da mevcuttur (9,10). Caligmamiz-
da hipotiroidi grubundaki hastalarda %22.7, subklinik
hipotiroidi grubunda ise %20 oraninda glokomla uyum-
lu gérme alani defekti saptanmustir.

Hipotiroidizmde primer acgik acik glokom (PAAG)
insidansinda artisin etyopatogenezinde trabekiilumda bi-
riken mukopolisakkaritlerin ve hyaluronik asitin diga
akmm direncini arttirmasi sorumlu tutulmustur (1,2,5,14).

Literatiirde, otiroid guatrh hastalarda glokom insi-
dansi ile ilgili ¢alisma sayisi fazla degildir. Gordiiren
1962 yilinda, 40 yas altindaki tiroid guatr tanisi almig 6
hastasinda okiiler hipertansiyon oldugunu bildirmigtir
(15). Pohjanpelto ise 24 &tiroid hastasinin higbirinde
glokom saptamamis ve akéz hiimér drenajinim normal
oldugunu belirtmigtir (1). Biz 6tiroid guatr tanisi alnus
hasta grubumuzda %12.5 oraninda NTG bulgusu sapta-
dik.

Serimizde glokomla uyumlu gérme alant defektleri-
ne yiiksek GIB degerleri eslik etmemektedir. Bu durum
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Resim 1. Hipertiroidili bir olgunun tiroid disfonksiyonuna yonelik tedavi
almaya baslamadan (A) ve aldiktan iki ay sonraki (B) gérme alan testleri

nal olclimlerinde; tiroid patolojisi olma-
yan grupta, tiroid disfonksiyonlu gruba

gbre daha yiiksek varyasyon (p<0,01)
saptanmasina ragmen, tiroid disfonksi-
yonlu grupta GIB ortalamalar1 daha yiik-
sek bulunmus, fakat optik ndropatinin
olusumu GiB'ndaki bu yiikseklikle iligki-
lendirilememistir (21).

Literatiirde tartigtlan diger bir konu da, ti-
roid disfonksiyonlu olgularda, disfonksi-

yonlarim diizeltici yonde aldiklari medi-
kal tedavinin ardindan glokomatdz de-
fektlerinin azaldig1 ve kontrol altina alina-
mayan glokomlarin regiile olabildigidir.

Smith ve arkadaglari 1992 yilinda, kontrol
altina alimamamis PAAG'Tu bir olguda hi-
potiroidizm saptamuslar, bir yillik tiroksin
tedavisi ile glokomatdz defektlerde dii-
zelme bildirmislerdir (3). Yine aym ya-

hipertiroidi ya da hipotiroidi durumunda ak6z hiimér di-
namiklerindeki degisimin disinda tiroid hormonlarinin
adrenerjik stimiilasyonlar ve otonom sistemdeki indirekt
etkilerinin bir bagka yoniine dikkat ¢cekmektedir. Tiroid
hormon dengelerindeki degisikliklerin retina ve optik si-
nir perfiizyonunu ile otoregiilasyon mekanizmalar tize-
rindeki dolayli etkileriyle normotansif glokomatoz hasa-
ra neden olabilecegi diigiiniilebilir. Alp ve ark. Graves
oftalmopatili olgularda renkli Doppler goriintiileme ile
GIB'ndan bagimsiz olarak okiiler kan akim parametrele-
rinde bozulma saptandigi bildirmiglerdir (16). Farkli
tiroid disfonksiyonu gruplarinda benzer ¢aligmalar okii-
ler perfiizyondaki degisimler hakkinda faydal: bilgiler
verebilecektir.

Normotansif glokomda (NTG) optik néropati etiyo-
loji ve patogenezi tam olarak acgiklanabilmis degildir.
Hasarda GIB diizeyi, otoregiilasyon bozukluklari, diisiik
kan basinci ve vazospastik sendromlar risk faktorleri
arasmdadir (17-19). Literatiirde tiroid disfonksiyonlu ol-
gularda NTG insidansinin bildirildigi yayina rastlanma-
migtir.

Cartwright ve arkadaglari, NTG tanis1 almig 67 va-
kanin 8'inde hipertiroidi, 1'inde Graves hastalifi sapta-
muslardir. Okiiler hipertansiyonu olan kontrol grubunda
ise tiroid disfonksiyonu saptanan hasta bulunmamistir.
Sonuglariyla NTG ve hipotiroidizm birlikteliginde, im-
miinolojik mekanizmalara dikkat cekmislerdir (20).

Jamsen, NTG'lu 25 olgusunun %?24'iinde tiroid dis-
fonksiyonu saptamustir ve NTG etyopatogenezi ile tiroid
disfonksiyonunun iliskisini bildirmistir. Olgularin diur-

zarlar bir bagka calismalarinda, hipotiroi-
dizmin sekonder acik agili glokomun tedavi edilebilir bir
nedeni oldugunu savunmuglardir (2).

Jamsen; hiportiroidili bir olguda, bir gbzdeki gérme
alani ve patern VEP bulgularinin 2 aylik tiroid disfonk-
siyonu tedavisi ile diizelerek normal olan diger gozle si-
metrik hale geldigini bildirmistir (21). Ayrica hipotiroi-
dili hastalarda tedavi ile trabekiiler dokudaki mukopoli-
sakkarit benzeri maddelerin ¢oziilmesiyle, yiiksek GIB'h
glokomun geri dénebilecegi bildirilmistir (2,3,14,22).

Serimizde, tiim tiroid disfonksiyonu alt gruplarinda
tiroid disfonksiyonlarini diizeltici tedaviyi almadan 6nce
ve aldiktan 2 ay sonra tekrarlanan GIB 6l¢iim sonugla-
rinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmemekle
birlikte, BSGA, OS ve DPSS parametrelerindeki olumlu
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Sonug olarak, tiroid disfonksiyonunda GIB'ndan ba-
gimsiz olarak, optik disk ve retina gangliyon hiicrelerin-
de, farkh mekanizmalarla glokomla uyumlu hasar mey-
dana gelebilecegi (normotansif glokom); bu hasarin tiro-
id disfonksiyonu tedavisi ile durdurulabilecegi ya da ge-
ri dondiiriilebilecegine dikkat ¢ekilmistir. Normal tiroid
fonksiyonunun; retina gangliyon hiicreleri ile optik sini-
rin biitiinligii ve saghikh calismasi iizerinde, bu giin i¢in
aciklayamadigimiz muhtemel vaskiiler ya da noropro-
tektif etkileriyle olduk¢a 6nemli bir rolii olabilecegi so-
nucuna varilmistir.
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