Rozpoznanie i leczenie ohjawow
ocznych w przehiegu choroh
tarczycy o podiozu
autoimmunologicznym

STRESZCZENIE

U pacjentow z nadczynnoscia tarczycy w wyniku nadmiernej aktywacji uktadu wspotczul-
nego moze wystapi¢ nadmierne rozszerzenie szpar powiekowych z powodu retrakcji po-
wiek oraz nadmierne fzawienie. Objawy oczne, zwykle o charakterze fagodnym, ustepuja
samoistnie w trakcie leczenia nadczynno$ci tarczycy.

W chorobach autoimmunologicznych tarczycy zmiany oczne moga jednak przybraé po-
staé nasilong, ktora okresla sie jako oftalmopati¢ Gravesa. Do obrazu klinicznego posta-
ci naciekowej oftalmopatii Gravesa naleza: zmiany zapalne w obrebie powiek, spojowek,
wytrzeszcz gatek ocznych, zaburzenia ruchomosci migsni okoruchowych, uszkodzenia ro-
gowki i uszkodzenie nerwu wzrokowego. U wiekszo$ci pacjentow zmiany obrzekowo-
-naciekowe w tkankach migkkich oczodotéw ustepuja samoistnie. U 5-10% chorych
z oftalmopatia Gravesa dochodzi do progresji zmian ocznych i do rozwoju cigzkiej nacie-
kowej oftalmopatii. Wymaga ona skojarzonego leczenia duzymi dawkami glikokortyko-

steroidow i/lub zastosowania radioterapii przestrzeni pozagatkowej.

stowa kluczowe: choroba Gravesa-Basedowa, oftalmopatia Gravesa, rozpoznanie, leczenie

Zmiany oczne towarzyszace chorobom auto-
immunologicznym tarczycy, w tym chorobie
Gravesa-Basedowa, mozna podzieli¢ na
dwie kategorie. Pierwsza z nich wiaze si¢
znadmierng aktywacja uktadu wspoétczulne-
go i wystepuje w kazdej postaci nadczynno-
Scitarczycy. Zmiany te, o charakterze tagod-
nym, polegaja na dyskretnym obrzeku tka-
nek miekkich, poszerzeniu szpar powieko-

wych oraz nadmiernym wydzielaniu lez.
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Maja one tendencj¢ do samoistnego ustepo-
wania i nie wymagaja leczenia.

Druga grupa objawéw jest wynikiem
zmian o charakterze obrzekowo-naciekowym,
obejmujacym tkanki miekkie oczodotu.
Zmiany zapalne przestrzeni pozagatkowe;j
towarzyszace chorobom autoimmunologicz-
nym tarczycy w 90% wspolistnieja z choroba
Gravesa-Basedowa, znacznie rzadziej (w ok.

5%) — z przewleklym zapaleniem tarczycy
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Wykazano, ze nacieki
pozagatkowe wystepuja

u 70-90% osob z choroba
Gravesa-Basedowa,
jednak ujawniajq sie

w zdecydowanie
mniejszej grupie
badanych

Zmiany oczne nazywa si¢
obecnie czesto
orbitopatia Gravesa
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(choroba Hashimoto). Zwiazek z chorobami
autoimmunologicznymi tarczycy znajduje
odbicie wnomenklaturze [orbitopatia zwigza-
na z chorobami tarczycy (TAO, thyroid asso-
ciated orbitopathy) czy oftalmopatia Gravesa
(OG, Graves’ ophthalmopathy)]. Tylko w po-
zostatych 5% zmiany oczne maja charakter
idiopatyczny i wystepuja u pacjentéw bez kli-

nicznych objawéw choréb tarczycy.

CZYNNIKI PREDYSPONUJACGE DO ROZWOJU
ZMIAN 0CZNYCH W PRZEBIEGU CHOROB
AUTOIMMUNOLOGIGZNYCH TARCZYCY
Mechanizm powstawania zmian ocznych
w przebiegu choréb autoimmunologicznych
tarczycy nie jest do kofica poznany. Wiado-
mo, ze oftalmopatia wystepuje 6 razy czesciej
u 0sob rasy biatej w poréwnaniu z osobami
rasy zo6ttej mieszkajacymi na tym samym
terenie. Choroba Gravesa-Basedowa czg-
Sciej wystepuje z antygenem zgodnosci tkan-
kowej HLA-DR4 i HLA-DRw®6 u ludnosci
pochodzenia afrykanskiego zyjacej w Sta-
nach Zjednoczonych, podczas gdy allele
HLA-Bw46 i HLA-B35 s3 czestsze u ludno-
$ci chinskiej i japonskiej. W wymienionych
antygenach zgodnoSci tkankowej nie ma r6z-
nicy miedzy pacjentamibeziz oftalmopatia.
Jedynie w populacji wegierskiej HLA-Dr3
jest silniejszym antygenem zgodnosci tkan-
kowej. Podczas gdy na chorobe Gravesa-Ba-
sedowa choruje 10 razy wigcej kobiet niz
mezczyzn, to w przypadku OG ta proporcja
wynosi tylko 2,5:1. Szczyt zachorowan przy-
pada u kobiet w wieku 40-44 i 60-64 lat,
a umezezyzn w wieku 45-49 1 65-69 lat. Za-
ostrzenie OG wzrasta z wiekiem, zwlaszcza
umezczyzn. Palenie tytoniu jest udokumen-

towanym czynnikiem ryzyka tej choroby.

PATOGENEZA ZMIAN OCZNYCH

W OFTALMOPATII GRAVESA

W patogenezie wytrzeszczu naciekowo-
obrzekowego istotna rol¢ odgrywaja trzy
procesy: naciek, obrzek i wtdknienie tkanek
pozagatkowych (ryc. 1-3).

Rycina 1. Zmiany o charakterze oftalmopatii
naciekowo-obrzekowej z wytrzeszczem o duzym
nasileniu

Rycina 2. Zmiany o charakterze oftalmopatii
naciekowo-obrzekowej z wytrzeszczem
asymetrycznym

Rycina 3. Zmiany o charakterze oftalmopatii
naciekowo-obrzekowej z wytrzeszczem miernego
stopnia

Wykazano, ze nacieki pozagatkowe wy-
stepuja u 70-90% os6b z choroba Gravesa-
-Basedowa, jednak ujawniaja si¢ w zdecydo-
wanie mniejszej grupie badanych. Obecnie,
dzieki tatwiejszemu dostepowi do badan ob-
razowych oczodotéw — [magnetyczny rezo-
nans jadrowy (NMR, nuclear magnetic reso-
nance); tomografia komputerowa], rozpoznaje
si¢ czesciej zmiany naciekowe tkanek migkkich
oczodolu, abadanie NMR potwierdza ponad-
to obecnos$¢ fazy aktywnej procesu naciekowo-
obrzekowego. Jest to istotne zwlaszcza w przy-
padku braku ewidentnych cech wytrzeszczu ga-
ek ocznych. W zwiazku z tym, w nomenklatu-
rze anglojezycznej zmiany oczne nazywa si¢
obecnie czesto orbitopatig Gravesa.

W powstawaniu naciekOw i rozwoju wy-
trzeszczu istotna rolg przypisywano specy-
ficznym autoprzeciwciatlom skierowanym

przeciwko antygenom mie$ni zewnetrznych
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galki ocznej lub autoprzeciwciatom reaguja-
cym krzyzowo z tymi migS$niami i tarczyca.
Jednym z potencjalnych autoantygenow
wspolnych dla tarczycy i tkanek pozagatko-
wych jestreceptor dla TSH (TSH-R). Innym
kandydatem jest tyreoglobulina (Tg). Wyka-
zano, ze stopiefi nasilenia zmian ocznych nie
koreluje ze stopniem nadczynnoSci tarczycy,
aczgsto pojawia sie w stanie rownowagi hor-
monalnej. Natomiast silnie koreluje z mia-
nem przeciwciat przeciwko TSH-R.

W przebiegu autoimmunologicznych
chordéb tarczycy w tkance pozagatkowej do-
chodzi do akumulacji pobudzonych komorek
jednojadrowych (limfocytow, plazmocytow,
makrofagdéw i fibroblastow), uwolnienia cy-
tokin [interferon gamma (INF-y), czynnik
martwicy nowotworéow (TNF-a, tumour ne-
crosis factor), interleukina 1 alfa (IL-5)].
Wtérnie dochodzi do wytwarzania i groma-
dzenia glikozaminoglikanéw (GAG), wzro-
stu zawartosci wody i p6Zniejszego wtdknie-
nia. Stezenie GAG w istotny sposob korelu-
je z aktywnoscia procesu. Na skutek obrze-
ku tkanki pozagalkowej wytwarza si¢ dyspro-
porcja miedzy prawidlowa pojemnoscia
oczodotu a objetoscia tkanek oczodotu
w trakcie wytrzeszczu. Wzrost objetosci dotu
pozagatkowego z 26 ml do 32 ml zwigksza
wytrzeszcz o 8 mm. Nastgpstwem tego jest
przesuniecie do przodu gatki ocznej, ucisk na
nerw wzrokowy, utrudnienie odptywu zylne-
goilimfatycznego z oczodotu, wzrost ciSnie-
nia S§rédgatkowego, a takze upoSledzenie
ruchomos$ci migéni okoruchowych. Wywodza
si¢ one, zwyjatkiem mig¢$nia skoSnego dolne-
g0, z otoczki witdknistej Zinna i zawieraja
wielokrotnie wiecej sSrédmiazszowej tkanki
lacznej i wldkien nerwowych w poréwnaniu
zmig¢$niami szkieletowymi. Na przyktad sto-
sunek nerwéw do masy mig¢s$ni okorucho-
wych wynosi 1:5, podczas gdy w mig§niach
poprzecznie prazkowanych ten stosunek wy-
nosi 1:50. Mig$nie zewnetrzne oka sg lepiej
ukrwione, a tkanka taczna pozagatkowa za-

wierawiecej komorek HLA 11, makrofagéw,
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komorek srédblonka i limfocytéw T. W pato-
genezie OG istotna role odgrywaja takze
czastki adhezyjne (ICAM-1, interstitial cell
adhesion molecule; VCAM-1, vascular cell
adhesion molecule) oraz czastki adhezyjne
leukocytow Srodbtonka (ELAM-1, endothe-
lial leukocyte adhesion molecule).

Dotychczas nie wiadomo, jaki typ reakcji
immunologicznej dominuje w procesie uszko-
dzenia tkankitacznej. Faza poczatkowa oftal-
mopatii wigze si¢ z czynnoscig limfocytéw Th,
wydzielajacych takie cytokiny, jak: IL-2, INF-y,
TNF-a. W rozwini¢tej OG dochodzi do akty-
wagcji limfocytow Th, wydzielajacych 1L-4,
IL-5, IL-10, IL-13, czyli cytokin stymuluja-
cych reakcje humoralne i wydzielanie IgG,
IgM i IgE oraz hamujacych niektore funkcje
odpowiedzi komérkowej. Palenie tytoniu na-
sila niedotlenienie tkanek pozagatkowych wy-
wotane wydzielaniem cytokin.

Jak do tej pory, nie ma jednoznacznych
danych na temat patogenezy oftalmopatii.
Wydaje sig, ze ciezkos$¢ i rozwdj OG zalezy
prawdopodobnie od interakcji miedzy czyn-
nikami genetycznymi, Srodowiskowymi, en-

dogennymi i lokalnymi [1].

OBRAZ KLINICZNY OBRZEKOWO-NACIEKOWEJ
POSTACI OFTALMOPATII TARCZYCOWEJ
Chorzy z OG skarza si¢ na nadwrazliwo$¢ na
Swiatlo stoneczne, Izawienie, Swiattowstret,
pieczenie oczu, uczucie ,,ciala obcego” pod
powiekami, béle gatek ocznych, trudnoSci
przy czytaniu lub patrzeniu w dal spowodo-
wane dwojeniem. Dwojenie wystepuje po-
czatkowo sporadycznie, najczeSciej przy
skrajnych potozeniach gatek ocznych. W p6z-
niejszym okresie choroby jest ono state
i obecne przy patrzeniu we wszystkich kie-
runkach (tab. 1).

KLASYFIKACJA ZMIAN OCZNYCH

W PRZEBIEGU OFTALMOPATII GRAVESA
NajczeSciej kliniczna ocena zmian ocznych
w przebiegu OG opiera si¢ na klasyfikacji

opracowanej przez Wernera [2, 3] (tab. 2),

Ewa Sewerynek

Rozpoznanie i leczenie ohjawow
ocznych w przehiegu choréh
tarczycy o podiozu
autoimmunologicznym

Stopien nasilenia zmian
ocznych nie koreluje ze
stopniem nadczynnosci
tarczycy, a czgsto
pojawia si¢ w stanie
rownowagi hormonaine;.
Natomiast silnie koreluje
Z mianem przeciwciat
przeciwko TSH-R
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Tabela 1

Poréwnanie objawéw najczesciej zgtaszanych przez pacjenta z badaniem
okulistycznym

Objawy zgtaszane przez pacjenta Objawy stwierdzane podczas badania okulistycznego
Swiatlowstret Wytrzeszcz (czesto asymetryczny)
tzawienie Niedomykalnos¢ szpar powiekowych

Uczucie wypychania gatek ocznych do przodu Retrakcja powiek

Zamazywanie sie obrazéw Objaw Moebiusa — uszkodzenie konwergencji
Dwojenie (okresowe lub trwate) Obrzek i zaczerwienienie powiek

Bole oczu przy ruchach Nastrzyknigcie spojowek — objaw czuty
Obrzgki powiek (poranne) Obrzek i zaczerwienienie migska fzowego
,Zaczerwienie oczu” Zaburzenie ruchomosci gatek ocznych

Zamazywanie si¢ obrazéw
Nadcisnienie srodgatkowe

Tabela 2

Klasyfikacja wediug Wernera obejmuje 6 klas zmian ocznych

Nr klasy Stopien nasilenia dolegliwosci
i objawow klinicznych

Klasa 0 Bez dolegliwosci i objawow klinicznych

Klasa1 Retrakcja powieki gornej, szeroka szpara
powiekowa i objaw Graefego

Klasa2 Zajecie tkanek miekkich oczodotow 0 — nieobecne
A — nieznaczne
B — $rednio nasilone
C — znacznie nasilone
Klasa3 Wytrzeszcz gatek ocznych 0— nieobecne
A— 03-4 mm > normy (23-24 mm)
B — 05-7 mm > normy (25-27 mm)
C— o08iwigcejmm > normy (> 27 mm)

Klasa4 Zaburzenia czynnosci migsni okoruchowych 0— nieobecne
(zazwyczaj z dwojeniem oraz innymi A — ograniczenie ruchomosci w skrajnych
dolegliwosciami i objawami) ustawieniach gatek ocznych

B — wyrazne ograniczenie ruchomosci
gatek ocznych

C — unieruchomienie gatki ocznej
Klasa5 Uszkodzenia rogowki 0— nieobecne

A — punkcikowate nakrapianie rogowki

B — owrzodzenia rogéwki

C — martwica i przebicie rogowki
Klasa6 Ostro$¢ wzroku w modyfikacji Prummela 0— ostro$¢ wzroku > 0,67

A — ostros¢ wzroku 0,67-0,33 lub objawy
zastoju na brodawce nerwu wzrokowego
lub ograniczenie pola widzenia

B — zmiany jak wyzej i/lub ostro$¢
wzroku 0,32-0,1

C — ostros¢ wzroku < 0,1

1 46 www.fmr.viamedica.pl



w modyfikacji Prummela i wsp. [4], indeksie
oftalmopatii wedlug Donaldson i wsp. [5]
oraz klinicznym wskazniku aktywnosSci cho-
roby (CAS, clinical activity score) autorstwa
Mouritsa i wsp. [6].

Oceng¢ narzadu wzroku przeprowadza si¢
oddzielnie dla kazdego oka, podajac kolejno
zmiany w kazdej z poszczegdlnych klas.

Indeks oftalmopatii autorstwa Donald-
son iwsp. [5] zawiera ocen¢ pi¢ciu kategorii
zmian ocznych w punktach od 1 do 3 (tab. 3).
Indeks oblicza si¢, dodajac sume punktéw
z wszystkich ocenianych kategorii, oddziel-
nie dla kazdego oka. Wskaznik ten stuzy
przede wszystkim do §ledzenia dynamiki

Tabela 3

zmian ocznych i oceny efektéw prowadzone-
go leczenia.

Kliniczny wskaznik aktywnosci wedtug
Mouritsa i wsp. (1989) (CAS) opiera si¢ na
podstawowych objawach klinicznych, cha-
rakteryzujacych stan zapalny (bdl, zaczerwie-
nienie, obrzek, uposledzenie funkcji), wyra-
zonych w skali punktowej od 0 do 10, charak-
teryzujacej nasilenie poszczegdlnych wyktad-
nikéw procesu zapalnego (tab. 4). Kazdej
z pozycji zostal przypisany 1 punkt. Wartos¢
wskaznika odpowiada sumie przypisanych
punktéw i okresla stopien aktywnoSci proce-
su zapalnego w oczodole. O aktywnoSci pro-
cesu zapalnego Swiadczy wskaznik CAS po-

Kategorie zmian ocznych w chorobie Gravesa-Basedowa wedtug Donaldson i wsp. [5]

Tkanki miekkie Wytrzeszcz Miesnie Rogéwka Ostros¢ Wynik
oczodotu >20 mm okoruchowe wzroku
Nieznaczne przekrwienie 3-4 Sporadyczne dwojenie Nieznaczne 0,8-0,5 1
spojowek, obrzgk powiek, w skrajnym ustawieniu nakrapianie

minimalne dolegliwosci gatek ocznych

Umiarkowane przekrwienie 5-7 Czeste dwojenie, umia- Wyrazne 0,45-0,2 2
spojowek, obrzgk powiek, rkowane ograniczenie nakrapianie

dolegliwosci srednio ruchomosci gatek ocznych

nasilone

Znaczne przekrwienie >8 State dwojenie, duze Owrzodzenie < 0,2 3

i obrzek spojowek,
duzy obrzgk powiek,
ciezkie dolegliwosci

Tabela 4

zaburzenia ruchomosci
gatek ocznych

Kliniczny wskaznik aktywnosci (CAS) wedtug Mouritsa i wsp. [6]

Bol 1
4 tygodni

Uciazliwy bol odczuwany nad gatkg oczng lub za nig w okresie ostatnich

2 Bl odczuwany przy probie spojrzenia do géry, na bok lub ku dotowi
w okresie ostatnich 4 tygodni

Zaczerwienienie 8

Zaczerwienienie powiek

4 Rozlane zaczerwienienie spojowki na obszarze obejmujacym przynaj-

mniej jeden kwadrant

Obrzek Obrzek powiek

Chemoza spojéwek

Progresja wytrzeszczu > 1 mm w okresie 1-3 miesigcy

Uposledzenie funkgiji

B
6
7 Obrzek migska tzowego
8
9

Obnizenie ostrosci wzroku o jedng lub wigcej linii na tablicy Snellena
w okresie 1-3 miesiecy

10  Ograniczenie ruchomosci gatek ocznych w kazdym kierunku o 5 lub wieg-
cej stopni w okresie 1-3 miesiecy
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Rozpoznanie i leczenie ohjawow
ocznych w przebiegu chordh
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Ocene narzadu wzroku
przeprowadza si¢
oddzielnie dla kazdego
oka, podajac kolejno
zmiany w kazdej

z poszczegolnych klas
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Prawidtowo leczona

i kontrolowana
nadczynnos¢ tarczycy
zapobiega rozwijaniu sie
zmian ocznych
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wyzej 4. Wskaznik aktywnoS$ci CAS pozwala
na prognozowanie efektu leczenia.

Podstawg rozpoczecia leczenia obrzeko-
naciekowej postaci OG jest nasilenie obja-
wow ze strony narzadu wzroku, wyrazone co
najmniej 3C stopniem w skali Wernera i in-
deksem oftalmopatii wedlug Donaldson,
wynoszacym przynajmniej 4 punkty.

Nalezy réznicowac aktywnos¢ oftalmo-
patii, ktora jest zjawiskiem przejSciowym,
podlegajacym leczeniu immunosupresyjne-
mu od zaawansowania choroby, ktéra wiaze
si¢ z przewaga procesOw widknienia, czyli
z punktu widzenia klinicznego jest faza nie-
odwracalna.

Bartalena i wsp. [7] podali klasyfikacje
oceny zaawansowania OG, biorac pod uwa-
ge nastgpujace parametry: wytrzeszcz, dwo-
jenie i neuropati¢ nerwu II (tab. 5).

Zaawansowana OG rozpoznaje si¢
w przypadkach, jesliwystepuje: 1) jeden objaw
nasilony; 2) dwa objawy umiarkowane; 3) je-
den objaw umiarkowany + objawy tagodne.
Nalezy podkredli¢, iz w powyzszej ocenie
przez 1) dwojenie okresowe nalezy rozumieé
dwojenie wystepujace tylko przy zmeczeniu; 2)
niestate — to dwojenie przy spojrzeniu ku go-
rze i/lub na boki; 3) stale — przy patrzeniu na
wprost i/lub ku dotowi (przy czytaniu). Przez
subkliniczna neuropati¢ nerwu Il nalezy rozu-
mie¢ nieprawidlowe potencjaly wzrokowe
wywotane lub inne testy przy prawidtowej lub
nieznacznie obnizonej ostro$ci wzroku.

Orbitopatia tarczycowa w chorobie Gra-
vesa-Basedowa czesto charakteryzuje sig

zupetnie niezaleznym przebiegiem klinicz-

Tabela 5

nym od nadczynnoSci tarczycy. Zmiany
oczne wyprzedzaja, wspOlistnieja lub wyste-
puja po okresie nadczynnoS$ci tarczycy.
W niektérych przypadkach pojawiaja si¢ bez
klinicznych, a niekiedy i bez hormonalnych
wyktadnikéw nadczynnosci tarczycy.

Proces chorobowy toczacy si¢ w tkankach
pozagatkowych moze si¢ cofaé, utrzymywac
si¢ w stanie stacjonarnym lub przybierac cha-
rakter postepujacy. Postepujaca postac oftal-
mopatii tarczycowej pojawia si¢ u 5-10%
pacjentéw z choroba Gravesa-Basedowa.
Progresja zmian ocznych moze by¢ powolna
lub tez przebiegac¢ gwattownie, prowadzac
w stosunkowo krétkim czasie do rozwoju fazy
zlosliwej, stwarzajacej bezposrednie zagroze-
nie utraty wzroku. Czesto do zaostrzenia
zmian ocznych dochodzi po podaniu dawki
leczniczej 1311 lub zabiegu czeéciowego usu-
nigcia tarczycy po krotkim okresie leczenia

tyreostatykiem.

LEGZENIE ZMIAN 0CGZNYCH W PRZEBIEGU
OFTALMOPATII GRAVESA

W ostatnim czasie ukazato si¢ wiele prac
podsumowujacych dotychczasowa wiedze na
temat diagnostykiileczenia OG [8, 9]. Oftal-
mopatia Gravesa jest najczesciej skojarzona
z dysfunkcja gruczotu tarczowego, zwlaszcza
znadczynnoScig tarczycy. Wykazano, iz pra-
widtowo leczona i kontrolowana nadczyn-
nos$¢ tarczycy zapobiega rozwijaniu si¢ zmian
ocznych. U pacjentéw z ciezka oftalmopatia
zaleca si¢ stosowanie intensywnego leczenia
immunosupresyjnego z uzyciem glukokorty-

koterapii i radioterapii.

Klasyfikacja zaawansowania zmian ocznych wedtug Bartaleny i wsp. [7]

Parametr
Objawy oftalmopatii Wytrzeszcz [mm] Dwojenie Neuropatia nerwu Il
tagodne 19-20 Okresowe Subkliniczna
Umiarkowane 21-23 Niestate Ostro$¢ wzroku
8/10-5/10
Nasilone >23 State Ostro$¢ wzroku
<5/10
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Wykazano, iz terapia 13'I, uznana za
optymalne leczenie nadczynnoSci tarczycy,
niesie ze sobg niebezpieczefistwo nasilenia
zmian ocznych [10]. Stwierdzono progresje
zmian ocznych u pacjentéw, ktérzy wymagali
kilku dawek radiojodu w poréwnaniu z grupa
pacjentow, u ktdrych wystapita niedoczyn-
nosc tarczycy juz po pierwszej dawce. W celu
zmniejszenia ryzyka nasilenia zmian ocznych
po radiojodzie zaleca si¢ stosowanie prewen-
cjisteroidami[11]. W przypadku wspdtistnie-
nia nadczynnoSci tarczycy i OG zalecane jest
stosowanie ablacyjnych dawek radiojodu
w celu catkowitego zniszczenia gruczotu tar-
czowego jako Zrddla autoantygenu [12].

Wykazano, ze takze niedoczynnos¢ tar-
czycy — cho¢ w mniejszym stopniu niz nad-
czynno$¢ gruczolu tarczowego — dodatnio
koreluje z nasileniem oftalmopatii. Uwaza
si¢, iz w mechanizmie odpowiedzialnym za
progresje zmian ocznych istotna role odgry-
wa aktywacja receptorow TSH (w wyniku
dziatania przeciwcial przeciwko receptorowi
dla TSH w nadczynnoSci i przez wzrost TSH
w niedoczynnoSci), ktora zwigksza ekspresje
i wydzielanie antygenow oraz stymuluje re-
akcje immunologiczne. Takze podwyzszone
miana przeciwciat przeciwtarczycowych do-
datnio koreluja z aktywnoscia OG. Podawa-
nie L-tyroksyny u pacjentéw po leczeniu ra-
diojodem zmniejsza incydenty OG.

W przypadku triady najczestszych obja-
woOw, to znaczy lzawienia, Swiatlowstretu,
uczucia wypychania gatek ocznych, nalezy
czesto uzywac sztucznych tez celem nawilza-
nia spojowek oraz ciemnych okularéw, naj-
lepiej szkiel fotochromatycznych. Dalsze
postepowanie jest uzaleznione od cigzkoSci
przypadku.

Wiele oSrodkoéw stosuje tak zwany trzy-
etapowy standardowy sposéb leczenia
[13, 14]: T etap — glukokortykoterapia,
II etap—napromienienie oczodotéwilll etap
— chirurgiczna dekompresja oczodotéw lub

chirurgia korekcyjna mig¢$ni oka.
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Pierwsze dwa etapy stosuje si¢ w tak zwa-
nej fazie aktywnej procesu immunologiczne-
goizapalnego (faza naciekowo-obrzgkowa),
natomiast etap trzeci — dekompresj¢ oczo-
dotéw przy bardzo zaawansowanym wy-
trzeszczu mozna wykonac zaréwno w fazie
aktywnej, jak i w fazie widknienia. Zabieg
dekompresji oczodotu stuzy odbarczeniu
dotu pozagatkowego lub rzadziej wykonuje
si¢ go ze wzgleddéw kosmetycznych. Chirur-
gia mies$ni oka wykonywana jest tylko w fazie
wldknienia przy utrwalonym podwdjnym wi-

dzeniu.

| etap leczenia

I etap leczenia polega na stosowaniu doust-
nie prednizonu (np. Encorton) w dawce
1-2mg/kg/dobe przez 4-6 tygodni, a nastepnie
stopniowym zmniejszaniu dawki. Stosujac
steroidy, nalezy pamigtac o lekach uzupet-
niajacych i ostonowych oraz przeciwwskaza-
niach do ich stosowania.

Alternatywna metoda leczenia jest poda-
wanie duzych dawek steroidéw domig§niowo
lub dozylnie, na przyktad 1 g metylopredni-
zolonu w 1-3 injekcjach/tydzien, w sumie
najczesciej 4 cykle (leczenie tylko w warun-
kach szpitalnych!). Wykazano, iz zwykle juz
pierwsze wstrzyknigcie przynosi poprawe.

Glukokortykosteroidy sa szczegdlnie
efektywne w aktywnej fazie choroby. Zmniej-
szaja zmiany zapalne tkanek migkkich oczo-
dotu, neuropati¢ oraz dysfunkcje mie$ni oko-
ruchowych, natomiast maja mniejszy wpltyw
na wytrzeszcz gatek ocznych.

Il etap leczenia

II etap leczenia polega na radioterapii oczo-
dotéw promieniowaniem rentgenowskim,
kobaltoterapia lub obecnie najbardziej pre-
ferowana —wysokowoltazowa energia gene-
rowang z akceleratora liniowego. Najczesciej
stosowany schemat napromieniowania to
radioterapia trwajaca 10 dni w dawce 20 Gy
dziennie, tacznie 200 Gy [11].
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WYBRANE
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Il etap leczenia to
dekompresja oczodotow
wykonywana z reguty po

wygasnigciu czynnego
procesu zapalnego,

w fazie widknienia
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Celem radioterapii jest zmniejszenie pro-
cesu zapalnego oraz redukcja produke;ji gli-
kozaminoglikan6éw. Limfocyty infiltrujace
tkanke pozagatkowa wykazuja wysoka wraz-
liwos¢ na naswietlanie. Zabieg ten jest szcze-
goblnie efektywny w hamowaniu procesu za-
palnego. Ma réwniez wplyw na mies$nie oko-
ruchowe i neuropatig.

Leczenie skojarzone ma zdecydowang
przewage zaréwno pod wzgledem skuteczno-
Sci, jak i trwalosci efektow leczenia [15, 16].
Naswietlanie rozpoczyna si¢ w czasie stoso-
wania zmniejszonych dawek prednizonu
(zwykle ok. 30 mg/d.). Nawroty oftalmopatii
sa najrzadsze po takim kompleksowym leczeniu.

Il etap leczenia
I1I etap leczenia to dekompresja oczodotow
wykonywana z reguty po wygasnigciu czynne-
go procesu zapalnego, w fazie witdknienia.
Jest to operacja, ktérej celem jest odbarcze-
nie przestrzeni pozagatkowej poprzez doj-
Scie do zatoki szczgkowej lub poprzez usu-
nig¢cie bocznej kostnej §ciany oczodotu.
Podsumowujac, w przypadku wspotist-
nienia nadczynnosci tarczycy z OG nalezy:
— we wszystkich przypadkach dazy¢ do
szybkiego przywrdcenia stanu rownowa-
gi hormonalnej za pomoca lekéw prze-
ciwtarczycowych, a nastepnie wprowa-
dzi¢ radykalna terapic 131 lub zabieg
operacyjny;
— w przypadku pacjentéw z oftalmopatia
niewielkiego iSredniego stopnia— zapo-

biega¢ mozliwosci przejSciowego za-

ostrzenia choroby po terapii 131 lub za-
biegu chirurgicznym, poprzez krétkotrwa-
e podawanie glukokortykosteroidow;

u chorych z cigzka postacig oftalmopatii
— zaleci¢ radykalne leczenie nadczynno-
Sci potaczone ze specyficzng terapia po-
wiktan ocznych sktadajaca si¢ z podawa-
nia duzych dawek glukokortykostero-
id6éw i/lub radioterapia.

Przy ustalaniu radykalnego sposobu po-
stepowania w przypadku OG nalezy pamig-
ta¢, ze u 33% pacjentéw leczonych 311
stwierdzono pogorszenie oftalmopatii,
zwlaszcza u palacych tyton. Pacjenci ciwyma-
gajawiec odpowiedniego przygotowania nie-
wielkimi dawkami steroidéw [17]. Nie zaob-
serwowano pogorszenia oftalmopatii w trak-
cie stosowaniu tyreostatykéw w leczeniu nad-
czynnosci tarczycy czy po wykonaniu zabie-
gu operacyjnego usunigcia tarczycy. Z kolei
niektdrzy sadza, ze catkowite wycigcie tarczy-
cy lub zniszczenie tarczycy '3 utatwia lecze-
nie wytrzeszczu poprzez niszczenie antygenu
tarczycowego. W niektdrych przypadkach
leczenie nadczynnoSci tarczycy tyreostatyka-
mi przynosi takze poprawe oftalmopatii.
Moze mie¢ to zwiazek zimmunosupresyjnym
efektem tyreostatykéw [18].

Nalezy podkresli¢, Ze mimo wdrazania
intensywnego leczenia wielokrotnie nie uda-
je sie uzyskac zadowalajacego efektu terapii,
awspotistnienie chordb tarczycy ze zmiana-
mi ocznymi wymaga szerokiej diagnostyki.
Jednakze wiadomo, iz mozna obserwowac

przypadki samoistnej remisji OG.
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