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Robert James Graves (1796-1853), Irlandczyk, zapisa∏ si´

na trwa∏e w pami´ci potomnych jako autor opublikowane-

go w 1833 roku* opisu wola przebiegajàcego z wytrzesz-

czem [1]. Ten lekarz, syn duchownego z Dublina prowa-

dzi∏ w m∏odoÊci barwne ˝ycie. Mi´dzy innymi podczas

podró˝y po Europie zosta∏ aresztowany przez Austria-

ków za rzekome szpiegostwo na rzecz Niemiec, a to wy-

∏àcznie z powodu bieg∏ej znajomoÊci j´zyków. Inny fascy-

nujàcy epizod to poskromienie buntu na statku p∏ywajà-

cym po Morzu Âródziemnym, który to statek Graves

nast´pnie uratowa∏ przejmujàc na nim dowództwo.

W póêniejszym okresie swojego ˝ycia Graves zosta∏ na-

czelnym lekarzem Szpitala Meath w Dublinie [2].

UnieÊmiertelniajàca nazwisko Gravesa choroba zna-

na jest równie˝ pod innymi nazwami. Nale˝à do nich:

oftalmopatia Gravesa, choroba Basedowa, wole toksycz-

ne, choroba Fajani, choroba Parry’ego oraz okreÊlenia

∏aciƒskie – tachycardia strumosa exophtalmica i cachexia

exophtalmica [3].

Schorzenie to mo˝na zdefiniowaç [4] jako ”wy-

trzeszcz spowodowany zwi´kszonà zawartoÊcià wody

w obr´bie zaga∏kowych tkanek oczodo∏u; zwiàzany z cho-

robami tarczycy, zwykle nadczynnoÊcià tarczycy”. Inna

definicja [3] brzmi „ zaburzenie czynnoÊci tarczycy o nie-

znanej etiologii, prawdopodobnie o charakterze autoim-

munologicznym, wystepujàce zazwyczaj u kobiet, charak-

teryzujàce si´ wyst´powaniem tyreotoksykozy z rozlanym

wolem, wytrzeszczem i obrz´kiem przedgoleniowym, lub

dowolnà kombinacjà tych trzech objawów. Znaki i symp-

tomy choroby obejmujà os∏abienie, z∏à tolerancj´ ciep∏a,

nadmierne pocenie, utrat´ masy cia∏a, uczucie szybkie-

go bicia serca oraz dr˝enie ràk i j´zyka. Niektórzy pa-

cjenci majà ró˝nego stopnia wytrzeszcz. U wi´kszoÊci cho-

rych stwierdza si´ obecnoÊç immunoglobulin stymulujà-

cych tarczyc´ (TSI), które powodujà wzmo˝onà sekrecj´

hormonów tarczycy poprzez ∏àczenie si´ z receptorami

dla TSI obecnymi na komórkach tarczycy”.

Ponadto [5] „tkanki pierwotnie wciàgni´te w proces

chorobowy obejmujà mi´Ênie wewnàtrzga∏kowe, a wskaza-

niem do leczenia jest wtórne do wytrzeszczu ods∏oni´cie

rogówki oraz ucisk na nerw wzrokowy, który mo˝e do-

prowadziç do trwa∏ej utraty wzroku. W postawieniu roz-

poznania pomocna jest tomografia komputerowa (CT),

w której mo˝na stwierdziç pogrubienie mi´Êni wewnàtrz-

ga∏kowych. Leczenie obejmuje w pierwszej kolejnoÊci sto-

sowanie sterydów, ale w sytuacji gdy sà one nieskuteczne

pomocna mo˝e byç radioterapia”.
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Choroba Gravesa, chocia˝ niez∏oÊliwa, mo˝e nieleczona prowadziç do tak powa˝nych powik∏aƒ, jak trwa∏a utrata wzroku.

Poni˝sza praca przedstawia objawy kliniczne tej choroby, zawiera komentarz dotyczàcy TAO (thyroid-associated orbithopathy)

oraz definiuje skale pozwalajàce okreÊliç stopieƒ zaawansowania tej choroby (skala aktywnoÊci klinicznej, skala NOSPECS

i skala LEMO). Dodatkowo przedstawiliÊmy spojrzenie na radioterapi´ w latach osiemdziesiàtych oraz podsumowanie

ustaleƒ ogólnokrajowej ankiety dotyczàcej stosowania radioterapii w chorobie Gravesa przeprowadzonej w Niemczech

w roku 2003. Nast´pnie omówiliÊmy technik´ radioterapii w chorobie Gravesa. Wszystkie opisane przypadki kliniczne

pochodzà z materia∏u szpitala im. Alfreda Kruppa w Essen.
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* WczeÊniejsze odniesienia do opisania choroby Gravesa w literatu-
rze podajà rok 1835 jako rok publikacji opisu, wraz z odsy∏aczem
do „Clinical lectures, London Med & Surg J, 1835; 7: 516-517”.
Przeanalizowano ten numer czasopisma znajdujàcy si´ w zbio-
rach Royal Society of Medicine w Londynie i stwierdzono, ˝e
Graves dokona∏ swojego odkrycia w roku 1833, a zatem dwa lata
wczeÊniej. W ciàgu 1833 opublikowa∏ on cykl wyk∏adów pod wspól-
nym tytu∏em „Clinical lectures” i w wyk∏adzie XIX opisa∏ nowà
jednostk´ chorobowà. B∏´dne odniesienie do 1835 odnosi si´ do
wyk∏adu Broussaisa M i Gully’ego JM „Course of general patho-
logy and therapeutics”.



Cz´stoÊç wyst´powania objawów klinicznych

W Tabeli I przedstawiono rozk∏ad objawów klinicznych

w oparciu o grup´ 120 chorych z pracy Bartleya i Gorma-

na [6] z Mayo Clinic

Tab. I. Cz´stoÊç wyst´powania objawów klinicznych

Objaw Cz´stoÊç [%]

Retrakcja powieki górnej (patognomoniczne) 90

Zaj´cie mi´kkich tkanek zaga∏kowych: wytrzeszcz 62

Zaj´cie mi´Êni oka (podwójne widzenie) 43

Uszkodzenie rogówki (nad˝erki) 10

Uszkodzenie nerwu wzrokowego (utrata wzroku) 6

Orbitopatia pochodzenia tarczycowego
Thyroid-associated orbitopathy (TAO)

Choroba Gravesa jest schorzeniem z autoimmunoagresji

wykazujàcym specyfik´ narzàdowà. Charakteryzuje jà

zazwyczaj triada objawów – nadczynnoÊç tarczycy, orbito-

patia i obrz´k przedgoleniowy [7]. Orbitopatia przyjmuje

ewidentnà postaç u 20-50% chorych [8]. W 90% przy-

padków wià˝e si´ z nadczynnoÊcià tarczycy; zazwyczaj po-

jawia si´ w ciàgu 18 miesi´cy od pierwszych objawów nad-

czynnoÊci tarczycy [9]. W Tabeli II przedtawiono roczne

obcià˝enie pracà niemieckich oÊrodków leczniczych zwià-

zane z leczeniem choroby Gravesa oceniane w latach

1995-1998. Przy za∏o˝eniu, ˝e na jeden oÊrodek przypada

rocznie 10 chorych – 90% z 20-50% daje 2-5 przypadków

chorych z TAO rocznie zg∏aszajàcych si´ do jednego

oÊrodka. Pomimo, ˝e choroba Gravesa wyst´puje stosun-

kowo rzadko, to jednak wydaje si´, ˝e mo˝liwe by∏oby

przeprowadzenie badania klinicznego w grupie chorych

z TAO. Niemniej badanie takie musia∏oby byç prowadzo-

ne w skali ca∏ego kraju, albowiem tylko w takich warun-

kach mo˝liwe by by∏o zrekrutowanie odpowiednio du˝ej

liczby chorych w rozsàdnym czasie.

AktywnoÊç kliniczna oceniania wg skal punktowych

AktywnoÊç kliniczna oceniana jest wg skali punktowej

w zakresie od 1 do 10. Skala ta, zaadaptowana z prac

Mouritsa i wsp. [11] i Weetmana i wsp. [12] zosta∏a przed-

stawiona na Ryc. 1. Pacjenci z zaawansowanà oftalmo-

patià zapalnà w przebiegu choroby Gravesa powinni byç

leczeni lekami przeciwzapalnymi lub radioterapià w celu

zapobie˝enia takim komplikacjom, jak zw∏óknienia. U pa-

cjentów bez cech zapalnej oftalmopatii mo˝na zastoso-

waç wczesne leczenie operacyjne. Nale˝y jednak pami´taç,

˝e odró˝nienie komponenty zapalnej od niezapalnej na-

str´cza w przypadku choroby Gravesa bardzo wiele trud-

noÊci. Z tego wzgl´du przedstawiamy prostà klasyfikacj´

klinicznà (Ryc. 1) pozwalajàcà na odró˝nienie tych dwóch

postaci choroby.

Klasyfikacja ta opiera si´ na klasycznych objawach

zapalenia, takich jak: ból, zaczerwienienie, obrz´k oraz

upoÊledzenie czynnoÊci. Po dwóch kolejnych badaniach

538

Ryc. 1. Skala aktywnoÊci klinicznej zaadaptowana wg Mouritsa [11] i Weetmana [12]

Tab. II. Leczenie choroby Gravesa w wybranych oÊrodkach 
radioterapeutycznych na terenie Niemiec w latach 1995-1998 [10]

Parametr 1995 1996 1997 1998

Liczba oÊrodków 138 141 144 145

Ca∏kowita liczba przypadków 1154 1314 1423 1518

Ârednia liczba przypadków na jeden 

oÊrodek 8,3 9,3 9,9 10,5

Zakres przypadków na jeden oÊrodek 0-50 0-75 0-100 0-100



chorego mo˝na okreÊliç jego stan kliniczny w skali od 0 do

10. W toku badania retrospektywnego majàcego na celu

ocen´ skutecznoÊci wspomnianej klasyfikacji stwierdzili-

Êmy, ˝e pacjenci, którzy w momencie rozpocz´cia leczenia

uzyskali 3 punkty lub wi´cej, odpowiadali dobrze na lecze-

nie lekami przeciwzapalnymi, podczas gdy u pacjentów

z ni˝szym poziomem aktywnoÊci klinicznej choroby

odpowiedê na leczenie farmakologiczne nie by∏a tak

dobra.

Porównujàc ocen´ punktowà aktywnoÊci choroby

sprzed rozpocz´cia leczenia ze stopniem przerostu mi´Êni

zewnàtrzga∏kowych zaobserwowanym w badaniu CT

stwierdziliÊmy, ˝e te dwa parametry korelujà ze sobà

w stopniu znamiennym. Im wy˝sza punktacja, tym znacz-

niejszy przerost mi´Êni. Pozwala nam to stwierdziç, ˝e

wspomniana klasyfikacja pozwala w∏aÊciwie dobraç sposób

post´powania.

Systemy punktacji NOSPECS i LEMO

System NOSPECS, opublikowany pierwotnie w 1969 roku

i zmodyfikowany przez Wernera w roku 1977 [13], zosta∏

przedstawiony w Tabeli III. W klasie od 1 do 6 lekarz

musi dobraç równie˝ stopieƒ ci´˝koÊci objawów – 0, A,

B lub C. Chocia˝ system ten jest szeroko stosowany, to

jednak zawiera on wiele niedok∏adnoÊci. Bardziej nowo-

czesny i jednorodny jest system LEMO [14, 15]. LEMO

w za∏o˝eniu ma uzupe∏niaç system NOSPECS, a jego

cztery kategorie, przedstawione w Tabeli IV, odpowiada-

jà wartoÊciom liczbowym od 0 do 4, zale˝nie od stopnia

nasilenia choroby. A zatem stan L1 E1 M2 O0 odpowiada

oftalmopatii na tle endokrynologicznym z obrz´kiem po-

wiek, wytrzeszczem i pseudopora˝eniem mi´sni zewn´trz-

nych oka, ale bez zaj´cia nerwu wzrokowego

Na Rycinie 2 przedstawiono chorego, u którego wy-

konano egzotalmometri´ z zastosowaniem tomografii

komputerowej i u którego stwierdzono stopieƒ 3 wg skali

NOSPECS. 
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Tab. IV. Kategorie i stopnie nasilenia objawów wg klasyfikacji LEMO

Kategoria Stopieƒ nasilenia objawów

L – powieka

0 brak

1 tylko obrz´k powiek

2 faktyczna retrakcja (upoÊledzenie zamyka-

nia powiek)

3 retrakcja i obrz´k powieki górnej

4 retrakcja i ca∏kowity obrz´k powiek

E – wytrzeszcz

0 brak

1 bez upoÊledzenia zamykania powiek

2 konieczne zastrzyki podspojówkowe ka˝-

dego ranka

3 konieczne powtarzane zastrzyki podspo-

jówkowe

4 powik∏ania ze strony rogówki

M – zmiany mi´Êniowe

0 brak

1 stwierdzane tylko w badaniach obrazowych

2 niedow∏ad rzekomy

3 pora˝enie rzekome

O – nerw wzrokowy

0 brak

1 tylko w zakresie widzenia barw, lub stwier-

dzalne dzi´ki badaniu potencja∏ów wywo-

∏anych

2

3

Tab. III. Kalsyfikacja NOSPECS pozwalajàca na okreÊlenie stopnia
zaawansowania objawów oftalmopatii endokrynnej

Klasa Oftalmopatia endokrynna

0 N = bez znaków i objawów

1 O = tylko znaki, bez objawów (np. retrakcja powieki)

2 S = Zaj´cie tkanek mi´kkich (np. obrz´k powiek)

3 P = Wytrzeszcz (po∏o˝enie ga∏ki ocznej w stosunku do nosa)

4 E = Zaj´cie zewn´trznych mi´sni ga∏ki ocznej

5 C = Zaj´cie rogówki (zapalenie, zaczerwienienie)

6 S = Utrata wzroku (spowodowana uszkodzeniem nerwu 

wzrokowego)

Ryc. 2. Egzotalmometria z zastosowaniem technik tomografii komputerowej (A) rozrost tkanki t∏uszczowej zaga∏kowej 

i (B) obrz´k mi´Êni zewnàtrzga∏kowych. Skala NOSPECS 3

A B



Na Rycinie 3 przedstawiono chorego z bardziej za-

awansowanà chorobà Gravesa, przebiegajàcà z zaj´ciem

nerwu wzrokowego, zakwalifikowanego jako stopieƒ 6

wg skali NOSPECS. W tym przypadku dosz∏o do ucisku

na nerw wzrokowy w przebiegu masywnego pogrubienia

mi´Êni okoruchowych w obr´bie sto˝ka mi´Êniowego.

W konsekwencji dosz∏o do upoÊledzenia wzroku (utrata

widzenia w brze˝nych obszarach pola widzenia), upoÊle-

dzenia widzenia barw, patologicznych wyników badania

wzrokowych korowych potencja∏ów wywo∏anych (VECP).

Przeglàd post´powania radioterapeutycznego – lata
osiemdziesiàte

Krótki przeglàd z koƒca lat 80. dotyczàcy stosowania ra-

dioterapii w chorobie Gravesa jako metod´ najcz´Êciej

stosowanà opisuje bezpoÊrednie napromienianie z jed-

nego êród∏a bocznego z przys∏onà; stosowana by∏a dawka

15-20 Gy w 10 frakcjach, która wystarcza do z∏agodzenia

symptomów [16-20]. Uwa˝ano równie˝, ˝e wiàzka elektro-

nów o mocy 12-15 MeV mo˝e byç doskona∏a w post´po-

waniu terapeutycznym, ale w tym przypadku podkreÊlano

koniecznoÊç zastosowania specjalnych Êrodków ostro˝-

noÊci w razie stosowania wiàzki protonów, tak aby

nadmiernie nie napromieniç nerwu wzrokowego lub dru-

giego oka [5]. Odpowiedê ze strony zdrowych tkanek

w obr´bie oczodo∏u na napromienianie przedstawiono

w Tabeli V [21].

Ankieta dotyczàca stosowania radioterapii
w chorobie Gravesa na terenie Niemiec, 2003

Najnowsze dane dotyczàce stosowania radioterapii w cho-

robie Gravesa w okresie od 1995 do 1998 roku pocho-

dzà z ankiety, którà przeprowadzono w 1532 oÊrodkach na

terenie ca∏ych Niemiec (nie wszystkie oÊrodki odpowie-

dzia∏y w ka˝dym roku ankietowania). Ankiet´ przeprowa-

dzi∏a German Cooperative Group on Radiotherapy for

Benign Diseases (GCG-BD) Niemieckiego Towarzystwa

Radioterapii (DEGRO) [10]. W Tabeli II przedstawio-

no wczeÊniej dane statystyczne dotyczàce obcià˝enia pra-

cà poszczególnych oÊrodków w zwiàzku z leczeniem cho-

rych z chorobà Gravesa. Dane dotyczàce zastosowania

technik radioterapeutycznych przedstawi∏o zaledwie
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Ryc. 3. Pacjent z chorobà Gravesa przebiegajàcà z zaj´ciem nerwu wzrokowego. 

Skala NOSPECS 6



135/152 oÊrodków. Zosta∏y one podsumowane w Tabeli VI

i VII.

Jednoczesne podawanie kortykosteroidów prowa-

dzono rutynowo w 14% oÊrodkach. Poczàtkowa dawka

kortykosteroidów wynosi∏à 20-100 mg. W 75% oÊrodków

decyzja co do w∏àczenia terapii sterydowej zale˝a∏a od

uprzednio zastosowanych metod leczenia lub leczenie

sterydami nak∏ada∏o si´ na poczàtek radioterapii.

Technika radioterapii

G u z  r z e k o m y  o c z o d o ∏ u

Poniewa˝ guz rzekomy oczodo∏u mo˝e znajdowaç si´

w dowolnym miejscu w obr´bie oczodo∏u i jest wysoce

prawdopodobne, ˝e mo˝e mieç charakter wieloogniskowy,

w takich przypadkach zalecana jest wysoce zindywiduali-

zowana technika napromieniania w oparcie o planowanie

3D z zastosowaniem tomografii komputerowej. W przy-

padku zmian powierzchniowych w odcinku przednim

mo˝na zastosowaç napromienianie z zastosowaniem wiàz-

ki elektronów, co pozwala na osiàgni´cie wystarczajàcej

dystrybucji dawki i umo˝liwia optymalnà ochron´ soczew-

ki. Ponadto w tych przypadkach zmiany chorobowe poja-

wiajà si´ zazwyczaj po jednej stronie i mogà byç leczone

z zastosowaniem jednego pola fotonów z rozszczepie-

niem wiàzki lub odchyleniem jej do ty∏u w celu ochrony

soczewki po stronie przeciwnej. Zazwyczaj podaje si´

dawk´ 20 Gy w pi´ciu cotygodniowych frakcjach po 2 Gy

zastosowanych na izodoz´ 100% przy za∏o˝eniu, ˝e izodo-

za 95% obejmuje pole tarczowe.

O r b i t o p a t i a  n a c i e k o w a

Pole tarczowe w przypadku radioterapii prowadzonej

w orbitopatii naciekowej powinno obejmowaç mi´Ênie

okoruchowe wciàgni´te w proces chorobowy (a˝ do odle-

g∏oÊci 5-6 mm za szczytem krzywizny soczewki). Rzadko

napromienia si´ jednà ga∏k´ ocznà. Aby zapewniç maksy-

malnà ochron´ soczewki stosuje si´ technik´ rozszcze-

pienia wiàzki lub odchyla si´ ku ty∏owi oba przeciwleg∏e

portale. Planowanie leczenia powinno opieraç si´ na tech-

nice 3D i tomografii komputerowej. Pozwala to oceniç

stopieƒ asymetrii wytrzeszczu. Techniki obejmujàce stoso-
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Tab. V. Reakcjach zdrowych tkanek w obr´bie oczodo∏u na napromienianie, wg Moss i Cox [21]

Struktura Bezpieczny zakres dawki Dawka toksyczna

Rz´sy > 20 Gy w dwa tygodnie

Powieka 40-50 Gy w 4-5 tygodni

Gruczo∏ ∏zowy 30-40 Gy

Rogówka 30-40 Gy > 60 Gy

Soczewka < 2 Gy w jednej dawce lub

< 4 Gy w 3-12 tygodni lub

< 5,5 Gy w 12 tyg.

Siatkówka < 40-50 Gy sumarycznie > 20 Gy w jednej dawce

Nerw wzrokowy < 50-60 Gy

Tab. VI. Szczegó∏owe przedstawienie technik radioterapii stosowanych
w 135 oÊrodkach:

dane zosta∏y przedstawione w procentach [10]
X w 23% przypadków stosowano obie techniki, w 30% przypadków 

stosowano dodatkowà os∏on´ o∏owianà wokó∏ oczodo∏u w celu ochrony
pobliskich struktur mózgowych oraz tkanek mi´kkich

Parametr Zastosowanie 

w oÊrodkach 

(%)

System unieruchomienia za pomocà maski twarzowej 82

Proste podparcie g∏owy 17

Brak unieruchomienia 1

Zastosowanie CT do planowania leczenia 67

Ustawienie êród∏a w oparciu o dane z symulatora 27

Brak planowania leczenia 7

1-5° rotacja ramienia akceleratora liniowego ku 

ty∏owi celem ochrony soczewkiX 60

Asymetria zakresów pól od strony brzusznej lub 

blokowanie po∏owy wiàzki celem ochrony soczewkiX 60

Tab. VII. Dane dotyczàce frakcjonowania i dawek ca∏kowitych.
Standardowe rozmiary pól odpowiada∏y zakresowi od 2,5 x 2,5 cm2

do 6,0 x 8,0 cm2 [12]. Frakcjonowanie dawki stosowane by∏o 
przez 128 oÊrodków, a dane dotyczàce dawki ca∏kowitej zgromadzono

ze 129 oÊrodków

Parametr Zastosowanie w oÊrodkach(%)

Schemat frakcjonowania

5 x 2,0 Gy 50

5 x 1,0 Gy 11

5 x 1,8 Gy 7

5 x 1,5 Gy 6

3 x 1,0 Gy 6

4 x 2,0 Gy 5

Inny 15

Dawka ca∏kowita

20 Gy 30

16 Gy 29

15 Gy 8

Inna 33



wanie os∏on blokowych pozwalajà zredukowaç ryzyko

uszkodzenia w toku napromieniania sàsiadujàcych tka-

nek. Napromienienie przysadki mózgowej, niegdyÊ zaleca-

ne, zosta∏o obecnie zarzucone i nie odgrywa roli we wspó∏-

czesnych metodach radioterapii wykorzystywanych w le-

czeniu orbitopatii. Zazwyczaj stosuje si´ dawk´ 20,0 Gy

w pi´ciu cotygodniowych frakcjach po 2,0 Gy.

P l a n o w a n i e  l e c z e n i a

Na Rycinie 4 przedstawiono plan leczenia orbitopatii

w chorobie Gravesa, podczas gdy Ryc. 5 przedstawia mo-

dele unieruchomienia stosowane w Essen.

S t a n  p r z e d  i p o  l e c z e n i u

Na rycinie 6 przedstawiono 42-letnià kobiet´ z oftalmopa-

tià naciekowà przed i po napromienieniu do dawki 16 Gy

z jednoczesnym stosowaniem kortykosteroidów.

Dyskusja

Napromienianie oczodo∏u sta∏o si´ integralnym elemen-

tem wieloprofilowego leczenia orbitopatii naciekowej.

Najcz´Êciej prowadzi si´ radioterapi´ w stadiach od II

do V wg ATA po wczeÊniejszej nieadekwatnej odpowiedzi

na systemowe stosowanie steroidów w sytuacjach, gdy ko-

nieczne jest natychmiastowe podj´cie leczenia. Skutecz-

noÊç napromieniania by∏a oceniana w licznych badaniach.

W literaturze pojawi∏y si´ doniesienia o wahaniu si´ jej

w zakresie od 30% do 97%, Êrednio osiàgajàc 69,5%. Za-

zwyczaj konieczny jest 6-12-miesi´czny okres obserwacji

aby oceniç ostateczne wyniki leczenia.

Radioterapia pe∏ni istotnà rol´ równie˝ w leczeniu

pacjentów, u których dosz∏o do zaj´cia mi´Êni, co zaobser-

wowano w toku randomizowanych badaƒ prospektyw-

nych porównujàcych stosowanie radioterapii z „sham-irra-

diation” [22] oraz z systemowym stosowaniem steroidów.

Znaczne nasilenie objawów w poczàtkowym okresie

choroby, palenie tytoniu, pojawianie si´ objawów z opóê-

nieniem oraz opóênienie rozpocz´cia radioterapii o 6-7

miesi´cy, p∏eç m´ska, zaawansowany wiek i niewystar-

czajàce opanowanie nadczynnoÊci tarczycy stanowià po-

twierdzone czynniki prognostyczne wp∏ywajàce na wyniki

leczenia.

Podczas gdy techniki radioterapii sà w znacznym

stopniu standaryzowane, optymalne schematy frakcjo-

nowania dawek nie zosta∏y jednoznacznie okreÊlone. Jak

wykaza∏o przeprowadzone na terenie Niemiec badanie

ankietowe [12] ca∏kowite dawki w zakresie 16,0-20,0 Gy

sà stosowane w pi´ciu cotygodniowych frakcjach po

1,6-2,0 Gy.

Nie zosta∏ jednoznacznie okreÊlony charakter ko-

mórek docelowych podczas radioterapii – rozwa˝a si´
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Ryc. 4. Planowanie leczenia z wykorzestaniem technik 3D-CT. W górnym prawym roguryciny znajduje si´ 

legenda kolorów dla poszczególnych 6 izodoz: 105 cGy, 100 cGy, 95 cGy, 80 cGy, 50 cGy i 15 cGy



zarówno rol´ limfocytów, jak i komórek mezenchymal-

nych. Z tego powodu nie istniejà modele terapeutyczne in

vivo ani in vitro, które umo˝liwia∏yby przeprowadzenie

badaƒ eksperymentalnych w celu oceny dawki. Ponadto ze

wzgl´du na ma∏o liczne grupy chorych nadal nie mo˝na

stwierdziç czy jednoczesne stosowanie radioterapii i stero-

idów daje klinicznie lepsze wyniki ni˝ samo napromie-

nianie.

Wnioski

Nasze wnioski sà zbie˝ne z wnioskami wyciàgni´tymi z ba-

dania ankietowego przeprowadzonego na terenie Nie-

miec [10]. Zdecydowanie zalecamy regularnà re-ewaluacj´

ogólnokrajowych sposobów post´powania zarówno

w przypadku schorzeƒ ∏agodnych, jak i z∏oÊliwych oraz

wprowadzenie na wszystkich poziomach programów kon-
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Ryc. 5. Unieruchomienie chorego. Pola zaznaczone na odlewie

Ryc. 6. Choroba Gravesa – obraz przed i po leczeniu



troli jakoÊci zarówno na poziomie krajowym, jak i mi´dzy-

narodowym. Badania prospektywne, techniczne i klinicz-

ne powinny byç prowadzone w celu usprawnienia stosowa-

nych technik chemioterapii oraz poprawy d∏ugofalowych

wyników w orbitopatii naciekowej (TAO).
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