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Oftalmopatia Graves-Basedowa w swietle
wspoétczesnych pogladéw

Modern concept of Graves’ ophthalmopathy

Oftalmopatia w przebiegu choroby
Graves-Basedowa, chociaz znana od
bardzo dawna, nadal budzi wiele kon-
trowersji zarowno w odniesieniu do
klasyfikacji objawow ocznych jak i
metod leczenia a nawet terminologii.

Przedstawiono wspoltczesne pogla-
dy na temat etiopatogenezy oftalmopa-
tii, terminologii, klasyfikacji i dynami-
ki jej objawow klinicznych oraz omé-
wiono metody leczenia najistotniej-
szych objawow. Szczegdlng uwage
zwrocono na chirurgiczne leczenie re-
trakcji powiek i zeza a takze wspotcze-
sSnie obowiazujacych zasad zaréwno w
postepowaniu farmakologicznym jak i
chirurgicznym w przypadkach najciez-
szego powiktania oftalmopatii jakim
jest neuropatia nerwu wzrokowego.
Podkreslono réwniez role okulisty za-
rowno w dziataniach diagnostycznych
jak i monitorowaniu leczenia oftalmo-
patii Graves-Basedowa.

Wprowadzenie

Zwiazek zaburzen uktadu wzrokowego
z wolem znany jest od ponad tysigca lat,
niemniej jednak bardziej wspotczesne spoj-
rzenie na te powigzania wniosty dopiero XIX
-wieczne opisy Flajaniego z 1802 roku, do-
kladniejsze Parry'ego z 1825 roku, Graves'a
z 1835 roku i von Basedowa z 1840 roku
[13,51]. W dalszym ciggu jednak réznie jest
oceniana zaréwno czestos$¢ udziatu uktadu
wzrokowego a takze rozbieznosci miedzy
patologig tarczycy i zmianami ocznymi w tej
chorobie.

Oftalmopatia wystepuje z reguty w nad-
czynnosci tarczycy (90% — [83)), ale stwier-
dza sie jq takze w niedoczynnosci (0,8% —
[83]), zapaleniu tarczycy typu Hashimoto
(3,3% —[83]) i w stanie eutyreozy (5,8-25%
— [42,83]). Dotyczy ona znacznie czesciej
kobiet (8:1) w stosunku do mezczyzn, w
czwartej i piatej dekadzie zycia [42). Obja-
wy oczne, chociaz mogq pojawit sie juz na
poczatku choroby przy pierwszym rzucie
nadczynnosci tarczycy [51] to peiny obraz
kliniczny oftalmopatii wystepuje przecietnie
po 2,5-rocznym trwaniu choroby tarczycy a
jej przebieg, jak uwaza sie, jest ciezszy u
mezczyzn i os6b powyzej 50 roku 2ycia [83).

Do chwili obecnej terminologia oftalmo-
patii [26,51,83] jak i klasyfikacja objawéw
klinicznych budza wiele kontrowersji [26,42,
51,83,93).

Bardzo doktadne metody diagnostycz-
ne, jakie rozwinely sie ostatnio, w tym doty-

Ophthalmopathy developing in the
course of Graves-Basedow disease,
although known for years, still causes
controversy both about classification
of eye symptoms, treatment modalities
and terminology.

The paper gives an update view on
the etiopathogenesis of ophthalmopa-
thy, terminology, classification and dy-
namics of clinical symptoms, as well
as it presents the methods for treating
its most important symptoms. Particu-
lar attention was focused on surgical
treatment of lid retraction and strabi-
smus, as well as on the present requ-
irements in pharmacological and sur-
gical treatment of the most serious
complication of ophthalmopathy i.e.
optic neuropathy. The role of an oph-
thalmologist in the process of diagno-
sis and monitoring of Graves' ophthal-
mopathy was also emphasised.

czace subklinicznych stadidw oftalmopatii
[77], otworzyty szerokie mozliwosci rozpo-
czecia leczenia znacznie wczes$niej. Podob-
nie wspoéltczesne mozliwosci terapeutyczne,
takie jak sterydoterapia w wysokich daw-
kach, w postaci ,pulséw" dozylnie (48], ra-
dioterapia oczodotéw [39,95), udoskonalo-
ne metody operacji mie$ni zewnatrzgatko-
wych [27,52] i wreszcie endoskopowe tech-
niki dekompresji oczodotéw [49,63) spowo-
dowaly, ze nawet w zaawansowanych okre-
sach choroby sg szanse dla wielu chorych
na petny powr6t do zdrowia.

Etiopatogeneza oftalmopatii

Graves-Basedowa

Oftalmopatia Graves-Basedowa uwaza-
na jest obecnie za przewlekte, autoimmu-
nologiczne schorzenie tkanek oczodolu z
obecnoscig autoantygenéw i odpowiadaja-
cych im autoprzeciwcial, towarzyszace za-
burzeniom czynnosci tarczycy [5,36.42,
51,55,56,60,68,70,73,74,88,96]. Pomimo
wieloletnich, prowadzonych przez wiele
osrodkéw na $wiecie, badan nad etiopato-
geneza oftalmopatii, doktadne mechanizmy
zaréwno w humoralnej odpowiedzi immuno-
logicznej jak i komoérkowej nie zostaty do
korica poznane [51,70,73].

Scisty zwiazek oftalmopatii z patologia
tarczycy z jednej strony a pewna niezalez-
nos¢ przebiegu i ciezko$ci objawéw od prze-
biegu i zaawansowania nadczynnosci tar-
czycy z drugiej strony stworzyty dwa kierunki
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poszukiwan etiopatogenetycznych dla oftal-
mopatii, wspolne lub réZzne od zmian tarczy-
cowych w chorobie Graves-Basedowa [51].
Na podstawie dotychczasowych badarn wy-
kluczono udziat tyreoglobuliny i przeciwcial
antytyreoglobulinowych w rozwoju oftalmo-
patii [1,44,70]. Tym niemniej, w podejmowa-
nych nadal poszukiwaniach lacznika wigza-
cego oftalmopatie z patologia tarczycy, zwra-
ca sig uwage na ewentualne wystepowanie
w tkankach oczodotu biatek, ktérych deter-
minanty antygenowe odpowiadalyby deter-
minantom biatek antygenowych tarczycy i
bylyby rozpoznawane przez przeciwciala an-
tytarczycowe. Takie autoprzeciwciata mogty-
by reagowac¢ krzyzowo z tkankami oczodo-
fu [1]. Tak wiec nie mozna zaprzeczy¢ ist-
nieniu Scistego sprzezenia tych schorzen,
uderzajacego zwigzku czasowego i wzajem-
nego oddzialywania a zwlaszcza roli czyn-
noéci tarczycy w przebiegu oftalmopatii [34,
51,70,73,82).

We wczeéniej przeprowadzonych juz
badaniach nad humoralng odpowiedzig im-
munologiczng, w surowicy chorych z oftal-
mopatig wykazano obecnos¢ specyficznych
przeciwciat skierowanych przeciwko antyge-
nom oczodolu — biatkom btony komérkowe;j
i antygenom cytoplazmatycznym miesni
zewnatrzgatkowych oraz fibroblastom (2,5,
51,54,73]. Nie potwierdzono jednak wigza-
nia surowic chorych z oftalmopatia przez
preparat miesni zewnatrzgatkowych [1,84].

Autoantygeny oczodolu sa takze celem
dla mechanizméw komérkowych odpowie-
dzi immunologicznej: limfocytéow T oraz B,
komoérek K i komorek tucznych. Komorki
immunokompetentne warunkujg przebieg
reakcji autoimmunologicznej odpowiadaja-
cej za procesy obrzekowo-naciekowe w
ciezkich postaciach oftalmopatii [51,73,91].
Uwaza sie obecnie, ze glébwnaq tkankq do-
celowg zaréwno dla humoralnych jak i ko-
morkowych czynnikéw reakcji autoimmuno-
logicznej sa fibroblasty tkanki tacznej poza-
gatkowej [14,32,60]. Fibroblasty pozagalko-
we roznig sie tym od innych fibroblastow,
Ze zaréwno w warunkach fizjologicznych jak
i w oftalmopatii (cho¢ nie w hodowli) pre-
zentuja antygeny zgodnosci tkankowej HLA
klasy Il a w warunkach in vitro nie zachodzi
w nich hamowanie syntezy glikozaminogli-
kanow w obecnosci tréjjodotyroniny [1]. Nie
zidentyfikowano jednak nadal antygenéw
czy antygenu obecnego prawdopodobnie w
gruczole tarczowym i tkankach oczodotu
przeciwko ktéremu sa aktywowane wiasne
limfocyty T (36,80]. Rekrutacja limfocytow
T dokonuje sie przy pomocy krazacych badz
zwiazanych z powierzchnig komorek czaste-
czek adhezyjnych [66]. Naciekajg one omie-
sna miesni zewnatrzgalkowych i tluszcz
oczodolowy. Aktywowane limfocyty T i ma-
krofagi rozpoznaja antygen i wydzielaja cy-
tokiny pobudzajace proliferacje fibroblastow
i wydzielanie glikozaminoglikanéw a te z
kolei majac witasciwosci hydrofilne przyczy-
niaja sie do obrzeku tkanek [7,34,36,60,80,
88,90]. W preparatach pobieranych in vivo
Z miesni zewnatrzgatkowych stwierdzono
nacieki zlozone gtéwnie z limfocytéw T o
zwigkszonej ekspresji antygenu HLA-DR i
czasteczki anhezyjnej [16].

Rola czynnikéw genetycznych w etiopa-
togenezie oftalmopatii w przebiegu choro-
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by Graves-Basedowa nie zostata jeszcze w
pelni wykazana, ale istniejqa pewne dowody
na potwierdzenie genetycznej predyspozy-
cji do rozwoju choroby [28,45,61].

Terminologia i klasyfikacja objawéw

klinicznych oftalmopatii

Podobnie jak wyniki opracowan dotycza-
cych oftalmopatii sa, pomimo ich duzej war-
tosci, niejednolite a niekiedy kontrowersyj-
ne, zarbwno w odniesieniu do etiopatoge-
nezy jak i leczenia, réwniez i poglady odno-
$nie samego nazewnictwa objawow okuli-
stycznych w tym schorzeniu nie sg do kon-
ca ustalone. Wymienia sie rézne terminy dla
oftalmopatii zaréwno w jezyku polskim jak i
angielskim [26]. Najczesciej uzywane nazwy
to: oftalmopatia Graves'a [26], oftalmopatia
endokrynna Graves’a lub orbitopatia [83],
wytrzeszcz endokrynny [51] lub wytrzeszcz
pochodzenia endokrynalnego czy wy-
trzeszcz tarczycowy [73] lub wytrzeszcz zlo-
Sliwy [11]. Te ostatnie okre$lenia informuja
wylacznie o wytrzeszczu jako jedynym ob-
jawie obcigzajacym uklad wzrokowy. W
$wietle wspotczesnych pogladow wydaje
sie, ze najwlasciwszym terminem polskim
dla tej choroby jest okres$lenie oftalmopatia
w przebiegu choroby Graves-Basedowa [51]
lub oftalmopatia Graves-Basedowa.

Objawy kliniczne oftalmopatii cechuje
duza r6znorodno$¢ w ich nasileniu i zmien-
nosci. Mozna jq obserwowac we wszystkich
fazach choroby Graves-Basedowa, ktore
same cechujg sie réwniez duzg zmienno-
$cig w swoim przebiegu. Poczatkowo wy-
mieniano jedynie pojedyncze objawy pato-
logiczne w obrebie uktadu wzrokowego cha-
rakteryzujace oftalmopatie, potem pojawily
sie proby sklasyfikowania tych objawéw.
Pierwsze klasyfikacje sprowadzaly sie do
wyodrebnienia chorych z nasilong nadczyn-
no$cia tarczycy bez objawéw oftalmopatii
oraz chorych z zaawansowanymi objawami
ocznymi i niewielkiego stopnia nadczynno-
$ciq tarczycy [51). Grupe chorych z wcze-
snymi objawami oftalmopatii w fazie euty-
reozy opisal po raz pierwszy Werner [51].

Duze znaczenie zyskat podzial objawow
ocznych w oftalmopatii na zmiany typu nie-
naciekowego i zmiany naciekowe, obowig-
zujacy w wielu o$rodkach do chwili obecnej
[51.73,83]. Zmiany nienaciekowe maja by¢
wyrazem uogélnionej miopatii tyreotoksycz-
nej i towarzyszy¢ mogq w okoto 50% przy-
padkow chorobie Graves-Basedowa z nad-
czynnosciq tarczycy. Natomiast w zespole
naciekowych zmian ocznych wymienia sie
wytrzeszcz, w przeciwieristwie do tyreotok-
sycznego, postepujacy w czasie trwania
choroby, zaburzenia czynno$ci miesni ze-
wnatrzgatkowych z podwojnym widzeniem
i inne objawy zastoinowe.

W latach 70-tych pelne uznanie zyska-
la klasyfikacja wprowadzona w 1969 roku
przez Wernera i przyjeta przez Amerykan-
skie Towarzystwo Tyreologiczne, nastepnie
zmodyfikowana w 1977 roku [93]. Objawy
oftalmopatii ujete sg tutaj w 7-miu klasach,
poczawszy od zmian najlagodniejszych po-
przez wytrzeszcz, zmiany w mie$niach ze-
wnatrzgalkowych, rogéwce az do zmian
nerwu wzrokowego wigcznie. Kazda z tych
klas zawiera podgrupy odpowiadajace réz-
nemu nasileniu poszczegoélnych objawow w
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3-stopniowej gradacji. Objawy oczne miesz-
czace sie w klasach 0 i 1 odpowiadaja zmia-
nom nienaciekowym za$ objawy z klas 2
do 6 — zmianom naciekowym [13,51]. Ta kla-
syfikacja obowigzujaca do korica lat 80-tych
jest obecnie uwazana za niedoskonalq i jest
ostro krytykowana [29,94].

Wspblcze$nie uwaza sie, ze istotne jest,
zwlaszcza w odniesieniu do decyzji o wy-
borze sposobu leczenia, wyr6znienie dwoch
faz choroby: aktywnej i nieaktywnej (26,42,
59,83]. W stadium aktywnego nacieczenia
wyréznia sie postac subkliniczng a nastep-
nie pojawiajq sie objawy naciekowe o roz-
nym nasileniu, wlacznie z objawami neuro-
patii nerwu wzrokowego u czesci chorych.
W tym stadium zaleca si¢ leczenie zacho-
wawcze tj. w szerokim pojeciu immunotera-
pie. W nieaktywnej postaci choroby domi-
nuje leczenie chirurgiczne dotyczace wy-
trzeszczu, zeza oraz zabiegi na powiekach
[42,83).

Niezaleznie od przyjmowanej klasyfika-
cji objawéw klinicznych oftalmopatii, ko-
nieczne jest zawsze wyr6znienie objawow
tagodnych od tych, ktére bezposrednio za-
grazajq utrata wzroku, jak np. neuropatia
nerwu wzrokowego, wymagajacych natych-
miastowego leczenia [6].

Objawy oftalmopatii i ich dynamika

Oftalmopatia w chorobie Graves-Base-
dowa cechuje sie na og6l przebiegiem prze-
wleklym, wolno postepujacym, niekiedy z
tendencjq do cofania sie. Czasami jednak
ma ona charakter ostry z duzym zagroze-
niem utraty wzroku i wymaga wéwczas szyb-
kich dzialan terapeutycznych. Ta réznorod-
no$¢ w nasileniu i zmienno$ci objawow oftal-
mopatii moze by¢ obserwowana we wszyst-
kich fazach choroby Graves-Basedowa, kt6-
re same cechujq sie réwniez duzg zmien-
noscig w swoim przebiegu [51]. Chociaz
oftalmopatia najczesciej zwigzana jest z
nadczynnosciq tarczycy, moze takze wysta-
pi¢ bez klinicznych objaw6w choroby tarczy-
cy, poprzedza¢ wystapienie nadczynnosci
lub pojawi¢ sie po jej wystapieniu [6,42].
Wymienia sie pie¢ giéwnych klinicznych
objawow oftalmopatii. Sq to: retrakcja po-
wiek, zmiany w obrebie tkanek miekkich i
przednim odcinku gatek ocznych, wy-
trzeszcz, neuropatia nerwu wzrokowego
oraz zez i podwojne widzenie [42]. Sledzac
powyzsze objawy w toku kolejnych faz cho-
roba Graves-Basedowa stwierdzi¢c mozna
wyrazng tendencje do narastania objawéw
zaroéwno w sensie ilo$ciowym jak i jakoscio-
wym [51]. Warto$¢ indeksu oftalmopatii [21],
odpowiadajacego nasileniu wszystkich ob-
jawow oftalmopatii, stale wzrasta, od pierw-
szego rzutu nadczynnos$ci tarczycy, poprzez
eutyreoze, nawrét nadczynnosci tarczycy do
kolejnej fazy eutyreozy [50]. Na poczatku
choroby, juz w fazie nadczynnosci, w 12,1%
przypadkdw wystepuje wytrzeszcz a zabu-
rzenia ruchomosci galek ocznych pojawiaja
sie w 22,4% przypadkdw. Po kolejnych okre-
sach nawrotéw nadczynno$ci, czesto$¢
istotnych objawow oftalmopatii zwieksza sie
odpowiednio do 27,7% i 82,1% [50]. Najciez-
sze objawy oftalmopatii wystepujg najcze-
$ciej dopiero w fazie eutyreozy a objawy
neuropatii nerwu wzrokowego stwierdzane
sq jedynie w tym okresie choroby [50]. Na-
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lezy réwniez podkresli¢, ze odsetek chorych
Z subkliniczna forma oftalmopatii zmniejsza
si¢ w miare trwania choroby z 39,7% w
Pierwszym rzucie nadczynnosci tarczycy do
3,6% chorych w okresie eutyreozy [50). Cho-
ciaz dynamika przebiegu objawdw jest bar-
dzo zmienna i czesto wystepuja dtuzsze
okresy stabilizacji, nie dotyczy to wytrzesz-
Czu i zaburzen ruchomosci gatek ocznych,
ktére manifestuja sie zezem i podwéjnym
widzeniem [51].

Tak wiec uwaza sie powszechnie, ze
leczenie nadczynnosci tarczycy nie powo-
duje pelnego ustapienia objawéw oftalmo-
patii a stosowanie w péznych okresach cho-
roby leczenia nie wplywa na przebieg oftal-
mopatii [51). Wspdiczesne badania wyka-
2aly, Ze leczenie jodem radioaktywnym sta-
nowi czynnik ryzyka rozwoju ciezkich postaci
oftalmopatii [9]. Podobnie zwraca sie uwa-
g€ na szkodliwy wptyw palenia tytoniu, ktd-
lt'f-‘ powoduje nasilenie objawdw oftalmopa-
ii [8].

Na podstawie dotychczasowych obser-
wacji mozna powiedzieé, ze chociaz obja-
wy oftalmopatii sq zwigzane z kolejng faza
choroby Graves-Basedowa, to maja jednak
SWoj wlasny przebieg, by¢ moze réwnole-
gly z przebiegiem choroby tarczycy, ale bez
WyraZniejszego wzajemnego wptywu [50]).

Metody leczenia okulistycznego
objawéw oftalmopatii

Objawy w przednim odcinku

galek ocznych i tkankach miekkich

U wiekszosci chorych, poza wytrzesz-
Czem, ktory jest najczesciej dostrzeganym
Objawem, wystepuija, niekiedy bardzo nasi-
lone, zmiany w obrebie tkanek miekkich i
Przedniego odcinka galek ocznych. Zmiany
te sa bardzo czesto niewtasciwie rozpozna-
Wane lub pomijane i nieleczone [51]. Do ob-
lawéw tych naleza: obrzek powiek, prze-
krwienie gatek ocznych, objawy zastoju bier-
Nego w katach wewnetrznych i zewnetrz-
Nych oczu oraz powikiania rogéwkowe. Po-
Wyzszym stanom towarzysza, niekiedy bar-
dzo nasilone, dolegliwosci subiektywne ta-
kie jak Swiatlowstret, {zawienie, pieczenie,
Uczucie ciata obcego i béle w gtebi oczodo-
tow. Najczesciej chorzy otrzymuija leki takie
lakie sg zalecane w stanach zapalnych lub
reakcjach alergicznych, co nie przynosi po-
Prawy, a diugotrwale stosowanie tych pre-
Paratéw nasila jeszcze powyzsze dolegliwo-
Sci. Najbardziej wiasciwe jest stosowanie
Przeciwzapalnych lekdw niesterydowych,
S2tucznych fez lub samej metylocellulozy.

lekiedy wskazane jest krétkotrwate poda-
Wanie preparatéw sterydowych z réwnocze-
N3 czesta kontrolg.

Powiktania rogéwkowe wystepuja u cho-
fych z duzym wytrzeszczem i nasilong re-
trakcjq powiek. Zmiany w rogéwkach wyste-
Puja gtdwnie w dolnej czesci rogdwki lub w
Oprebie szpary powiekowej i zwigzane s3 z
Niedomykalnoécig szpary powiekowej pod-
C?as snu oraz objawem rzadkiego mruga-
Nia w ciagu dnia, co powoduje przerwanie
filmy lzowego. Te mechanizmy powodujq
ubytki nablonka rogéwki w wyzej wspomnia-
Nych jej obszarach. Leczenie oftalmopatii
ZrnIefzaja‘ce do zmniejszenia wytrzeszczu
draz leczenie retrakcji powiek farmakolo-
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giczne lub chirurgiczne stanowi najbardziej
wiasciwe postepowanie terapeutyczne. Pre-
paraty ostaniajace rogéwke takie jak solco-
seryl-zel mogaq stanowi¢ uzupetnienie lecze-
nia. W 1995 roku Kadrmas i Bartley [38] opi-
sali pewng posta¢ zapalenia spojéwek i ro-
gowki w okolicy gornej czesci rabka rogow-
ki i wykazali zwigzek tego uszkodzenia ro-
gowki z dysfunkcjq tarczycy wskazujac row-
noczesnie, ze moze to by¢ prognostyczny
wskaznik rozwoju ciezkiej postaci oftalmo-
patii.

Na szczegdlng uwage zastuguje wzrost
ciSnienia wewnatrzgatkowego stwierdzany
u znacznej czesci chorych z oftalmopatia [3,
19,30,40,43,51,65,76,87,89]. Wedtug Oht-
suka [65] wzrost cisnienia wewnatrzgatko-
wego w oftalmopatii wynika w pewnej mie-
rze ze zwiekszenia wewnatrzoczodotowego
cisnienia zwigzanego z wytrzeszczem. We-
dtug innych autoréw [51,76] ten wzrost ci-
$nienia wewnatrzgatkowego spowodowany
jest uciskiem na galke oczng zmienionych
chorobowo mies$ni zewnatrzgatkowych.
Wartosci cisnienia wewnatrzgatkowego
wzrastajq podczas tzw. tonometrii spojrze-
niowej, kiedy wykonuje sie pomiar cisnienia
wewnatrzgatkowego, gdy badany patrzy ku
gorze [30,43,51). Wartos$ci ci$nienia we-
wnatrzgatkowego wracajg do normy po sku-
tecznym leczeniu oftalmopatii [76,87]. W
wypadku, gdy proces leczenia oftalmopatii
wydluza sie, nalezy stosowac leki przeciw-
jaskrowe z grupy beta-blokeréw w celu unik-
niecia ewentualnych skutkéw przedluzaja-
cego sie wzrostu ci$nienia w gaice oczne;.

Retrakcja powiek

Retrakcja powiek jest jednym z bardzo
czestych objawéw oftalmopatii Graves-Ba-
sedowa wystepujacych juz od samego po-
czatku choroby [51]. Dawniej uwazano, ze
jedyng jej przyczyna jest skurcz miesnia
Moiillera zalezny od wzmozonego napiecia
uktadu wspdtczulnego tak charakterystycz-
nego dla fazy nadczynnos$ci tarczycy [51].
W $wietle obecnych pogladéw wymienia sie
wiele réznych mechanizmdw patofizjologicz-
nych odpowiedzialnych za retrakcje powiek
m. in. wytrzeszcz, nacieczenie ze zwtdknie-
niem lub pogrubienie widkien mie$nia dzwi-
gacza powieki gornej i miesnia Miillera, nie-
prawidiowe zrosty pomiedzy tymi migénia-
mi a tkankami otaczajacymi oraz przymu-
sowa fiksacja oka w wyniku zmian w mie-
$niu prostym dolnym, co powoduje nadmier-
ne réwnoczesne pobudzenie migs$ni proste-
go gdérnego i dzwigacza powieki [31,51].
Wedtug badan Feldona i wsp. [24), opartych
na okreslaniu przy pomocy tomografii kom-
puterowej objetosci miesni dzwigacza
powieki, prostego gérnego i prostego dol-
nego wykazano, 2e nie istniejq réznice po-
miedzy tymi mie$niami i jedyng przyczyna
retrakcji powiek sa miejscowe zrosty pomie-
dzy migesniem dzwigaczem powieki a tkan-
kami otaczajacymi. Sympatykotonia nato-
miast stanowi przyczyne retrakcji powiek
jedynie w poczatkowym okresie choroby
[51]).

Retrakcja powiek nie jest objawem wy-
stepujacym wytacznie w oftalmopatii, stad
wynika konieczno$¢ szczegodtowej diagno-
styki réznicowej przy niepotwierdzonym roz-
poznaniu choroby Graves-Basedowa [10].

Retrakcja powiek stanowi nie tylko pro-
blem estetyczny, ale jest réwniez zagroze-
niem dla rogéwki. Jej obecnos$¢ czesto na-
$laduje wytrzeszcz, zwlaszcza przy jego
ocenie subiektywnej [51].

W leczeniu retrakcji powiek stosuje sie
metody zachowawcze i chirurgiczne [15,43,
51,86]. W leczeniu farmakologicznym wy-
mienia sie przede wszystkim 5% roztwor
gwanetydyny i wykorzystuje jej wtasciwosci
jako leku zmniejszajacego aktywnos$¢ ukta-
du sympatycznego. W grupie 44 oséb z
oftalmopatiq Graves-Basedowa wykazano
istotne (p<0,001) zmniejszenie retrakcji po-
wiek po leczeniu 5% roztworem gwanety-
dyny [51]. Obecnie preferuje sie leczenie
retrakcji powiek metodami operacyjnymi,
stosujac rézne techniki [15,43,86). Szeroko
stosowane jest cofniecie miesnia dzwiga-
cza powiek przy uzyciu szwéw regulowa-
nych, ktére pozwalajg na pooperacyjng ko-
rekte wielkosci tego cofniecia [86). Dobre
wyniki mozna réwniez uzyska¢ wykonujac
czesciowe lub calkowite wyciecie miesnia
Muillera lub jego przesuniecie, ktére mozna
taczy¢ lub nie z operacjq cofniecia mig$nia
dzwigacza powieki [15]).

Zez i podwdéjne widzenie

W oftalmopatii Graves-Basedowa zabu-
rzenia w ustawieniu gatek ocznych, ich ru-
chomosci oraz zwigzane z tym podwdjne
widzenie naleza do jednych z najciezszych
powiktar. Obecno$¢ tych objawdw utrudnia
a niekiedy uniemozliwia wykonywanie pra-
cy zawodowej a takze codziennych czyn-
nosci [27,52). Zez i podwdjne widzenie po-
jawiaja sie w pdzniejszym okresie choro-
by Graves-Basedowa, najczesciej dopiero
w fazie eutyreozy [51). Niemniej jednak, juz
w okresie nadczynnosci tarczycy, wystepu-
jaw 22,4% przypadkéw zaburzenia rucho-
mosci gatek ocznych, o réZnym stopniu na-
silenia [51]). W zaburzeniach ruchomosci
gatek ocznych w oftalmopatii, dominujg upo-
$ledzenie lub zniesienie ruchu unoszenia
gatki ocznej i odwodzenia [51,79).

Zaburzenia ruchomosci galek ocznych
niewielkiego stopnia i niewielka diplopia,
wystepujaca tylko w jednym kierunku spoj-
rzenia, mogq by¢ leczone zachowawczo
szklami pryzmatycznymi [79] lub stosowa-
ng przez niektérych autoréw [33] toksyna
botulinowa podawang bezposrednio drogq
wstrzyknie¢ do danego miesnia zewnatrz-
gatkowego.

Duzy kat zeza i stale podwdjne widze-
nie stanowig bezwzgledne wskazanie do
leczenia operacyjnego mie$ni zewnatrzgat-
kowych [27,51,52)]. ChociaZz préby leczenia
operacyjnego zeza w oftalmopatii podejmo-
wane byty od dawna, do chwili obecnej ope-
racje te przeprowadza sie zbyt rzadko [27].
Aktualne mozliwosci, zaréwno diagnostycz-
ne [17]jaki ulepszone techniki operacyjne,
pozwalajq na poszerzenie wskazan do za-
biegéw miesni zewnatrzgatkowych [27,52].
Istniejq $cisle okreslone kryteria kwalifiko-
wania chorych do operacji. Wiadomo, ze
warunkami niezbednymi do przeprowadze-
nia zabiegu s3: utrwalona eutyreoza (co
najmniej przez 6 miesigcy) i stabilizacja kata
zeza i podwdjnego widzenia przez okres
okolo 3 miesigcy [27,51,52,79]. Najbardziej
wiasciwym momentem do wykonania ope-
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racji jest okres poprzedzajacy faze zwidk-
nienia miesnia lub sam poczatek tej fazy.
Tomografia komputerowa oczodotéw po-
zwala odré2zni¢ faze obrzeku miesnia od
zaczynajacego sie zwldknienia. Z tego po-
wodu chorzy kwalifikowani do operacji w
zakresie miesni zewnatrzgatkowych winni
by¢ poddani temu badaniu [51,52]. Jezeli
planowane sa, w toku leczenia oftalmopatii,
inne operacje, takie jak odbarczenie oczo-
dotéw lub operacje powiek, powinny by¢
wykonane przed operacjq zeza [51). Meto-
dami zalecanymi w zabiegach na mie$niach
zewnatrzgatkowych w oftalmopatii sa tech-
niki ostabiajgce czynnos$¢ miesnia [20,64,
79] czesto z zastosowaniem szwéw regulo-
wanych [27,51]. Wiekszos$¢ autoréw [20,27,
51,52,58,64] podaje bardzo dobre wyniki po
leczeniu operacyjnym miesni zewnatrzgal-
kowych w oftalmopatii. Ustapienie zeza i
diplopii osiaga sie u 73,4% operowanych
pacjentéw a odzyskanie obuocznego poje-
dynczego widzenia u 53,1% [27]. Umozli-
wia to wiekszosci pacjentom powrét do prze-
rwanej pracy zawodowej oraz stwarza kom-
fortowe warunki w 2yciu codziennym.

Wyniki leczenia operacyjnego zeza i
podwaéjnego widzenia w oftalmopatii Graves-
Basedowa nie zalezg od czasu trwania tych
powikian, faktu dotychczasowego leczenia
oftalmopatii i rodzaju tego leczenia [27,64].
Nalezy jednak pamieta¢, ze wczesne roz-
poznanie nadczynnos$ci tarczycy, skutecz-
ne leczenie przez uzyskanie trwatej eutyre-
ozy, bez nawrotéw nadczynnosci, ewentu-
alne stosowanie sterydoterapii przy niewiel-
kich zaburzeniach ruchomos$ci oczu we
wczesniejszych stadiach choroby, chronia
chorych przed powyzszymi powiktaniami
[78].

Neuropatia nerwu wzrokowego

Wiekszos$¢ objawdw oftalmopatii Gra-
ves-Basedowa jest wynikiem znacznego
powiekszenia objetos$ci miesni zewnatrzgal-
kowych i pozagatkowej tkanki tacznej. Po-
jemnos$¢ oczodolu jest ograniczona i z tego
powodu zwigkszenie objetosci tych tkanek
powoduje wytrzeszcz gatki ocznej, czesto z
niedomykalno$cia szpary powiekowej i po-
wiktaniami rogéwkowymi, a utrudnienie od-
ptywu krwi 2ylnej z oczodotu wywotuje
obrzek powiek i spojéwek [6,51,83). W sy-
tuacji, w ktérej to powiekszenie objetosci
mies$ni zewnatrzgatkowych dotyczy tylnego
odcinka mig$ni w szczycie oczodolu, wyste-
puje ucisk na nerw wzrokowy i pojawiajq sie
objawy neuropatii nerwu wzrokowego [6,23,
51,53,62). Ucisk na nerw wzrokowy w szczy-
cie oczodotu moze by¢ réwniez spowodo-
wany duzym zwitdknieniem mies$ni zewna-
trzgatkowych i znacznym zmniejszeniu ich
elastycznosci w tej czesci oczodolu [25].
Stan powyzszy wywoluje badZ bezposred-
nie uszkodzenie witdkien nerwowych badz
zamknigcie naczyn odzywiajacych nerw,
dajac w konsekwencji, przy diuzej trwaja-
cym ucisku, nieodwracalng utrate wzroku [6,
51,53].

Czestos$¢ wystepowania neuropatii ner-
wu wzrokowego, tego najciezszego powikta-
nia oftalmopatii Graves-Basedowa, waha sig
od 2% do 8% chorych z oftalmopatig [51].
We wczesnych okresach choroby moga
wystepowad: niewielkie obnizenie ostrosci
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wzroku, zaburzenia w widzeniu barwnym i
niewielkie ubytki w polu widzenia i chociaz
mechanizm powstawania tych zaburzen jest
podobny jak w typowej neuropatii to rézni
sie stopniem nasilenia i przemijajacym cha-
rakterem [51]. Objawy ucisku nerwu wzro-
kowego moga przybiera¢ réwniez formy
subklinicznej neuropatii nerwu wzrokowego
i wéwczas mozna jg wykaza¢ za pomocg
badan elektrofizjologicznych [75,77].

Leczenie neuropatii nerwu wzrokowego
w przebiegu oftalmopatii Graves-Basedowa
obejmuje postepowanie zachowawcze i chi-
rurgiczne (4,6,18,22,41,46,47,48,49,51,53,
57.,63,69,92,95,97].

Glikokortykoidy sa od dawna wprowa-
dzone do leczenia neuropatii a ostatnio po-
dawany jest chetnie methylprednisolon
dozylnie w postaci,pulséw” [48,51,53). Ma-
tejko i wsp. [48] uzyskali, stosujac ten spo-
sob leczenia, 87,5% bardzo dobrych wyni-
kéw, przy 12,5% niepowodzen. Obecnie w
zakres farmakologicznej immunosupresji
wchodzg, poza glikokortykoidami, azatiopry-
na, immunoglobuliny, cyklosporyna A lub
cyklofosfamid[12,18,35,39,51,69,71,72, 83, 85].

Radioterapia oczodotéw, jak przypusz-
cza sie, opiera sie na radiouczuleniu limfo-
cytéw naciekajacych tkanki oczodotu oraz
zmniejszeniu proliferacji i produkcji glikoza-
minoglikanéw przez fibroblasty oczodolowe
[35,39,69]. Wiekszos$¢ autoréw [18,51,69,
71,72,85,95) podkresia, ze korzystne jest
taczenie kilku metod leczenia. Przy potacze-
niu glikokortykoiddw z radioterapig oczodo-
téw uzyskano istotng (p<0,05) poprawe
ostrosci wzroku i pola widzenia a obraz dna
oka istotnie (p=0,000) sie poprawit [53). Zgli-
czynski i wsp. [97] zalecaja 3-etapowy pro-
gram postepowania terapeutycznego obej-
mujacy: kortykoterapie, radioterapie oczo-
dotéw i odbarczenie oczodoléw lub 4-eta-
powy program, ktéry uwzglednia ponadto
operacje miesni zewnatrzgatkowych [37].

Leczenie chirurgiczne neuropatii w po-
staci odbarczenia oczodotéw ma bardzo
wielu zwolennikéw [4,22,41,46,47,57,81,83,
92] zwtaszcza obecnie, kiedy udoskonalo-
no metody operacji i wprowadzono endo-
skopowa dekompresje oczodotéw [49,63].
Dostep do kosci oczodotu moze odbywac
sie drogq wier\cowa [41,63], przezpowieko-
wa [4,81], endoskopowa przeznosowa [63]
lub moze by¢ kombinacja technik przezpo-
wiekowych i przeznosowych.

Powszechnie stosuje sie trzy gtéwne
sposoby dekompres;i:

1) usuwanie dna oczodolu i $ciany

przysrodkowe;j,

2) usuwanie dna oczodolu, $ciany

przysrodkowej i bocznej oraz

3) usuwanie nie tylko wyzej

wymienionych $cian oczodolu, ale
znacznej czesci kosci klinowej przy
szczycie oczodolu i bocznej polowy
stropu oczodotu.

Szerokie mozliwosci techniczne jakie
wymieniono wyzej, pomimo ze laczq sie nie-
kiedy z wystapieniem powiktan [81] posze-
rzyty wskazania do odbarczenia oczodotu o
stany chorobowe, w ktérych nie istnieje ucisk
nerwu wzrokowego i zagrozenie utraty wzro-
ku, ale chodzi jedynie o poprawe wygladu
estetycznego pacjenta [22).
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Rola okulisty w diagnostyce

i monitorowaniu leczenia

oftalmopatii Graves-Basedowa

W ostatnim dziesigcioleciu rozwinely sie
znacznie metody diagnostyczne oraz posze-
rzyty mozliwo$ci leczenia oftalmopatii, réw-
niez tych ciezkich form zagrazajacych utra-
ta widzenia. Uwzgledniajac aktualnie obo-
wigzujacya klasyfikacje objawéw klinicz-
nych na postaé aktywna i nieaktywna cho-
roby, wyrézniamy postepowanie terapeu-
tyczne zachowawcze zarezerwowane dla
pierwszej postaci oraz chirurgiczne stoso-
wane w postaci nieaktywnej oftalmopatii
[42]. W postepowaniu leczniczym nalezy za-
wsze jednak wzia¢ pod uwage naturalny
przebieg choroby Graves-Basedowa. Obja-
wy oczne zwigzane z nadczynnoscia tarczy-
cy w 22% ustepujq i w 42% zmniejszaja si¢
ale azw 22% pozostajg bez zmian aw 14%
nastepuje ich nasilenie po wyleczeniu nad-
czynnosci [67]. Nie bez znaczenia jest réw-
niez sposdb leczenia nadczynnosci gdyz, jak
wykazaly ostatnio prowadzone badania ran-
domizowane, leczenie jodem radioaktyw-
nym w 15% przypadkow utatwia wystapie-
nie oftalmopatii [9].

Oftalmopatia Graves-Basedowa nalezy
do tej grupy schorzen, ktére nie tylko wply-
waja na znaczne pogorszenie funkcji narza-
du, ale tez przez zmiane wygladu chorego
wptywaja na jego stan psychiczny [6]. W Sta-
nach Zjednoczonych bardzo duza role w
leczeniu oftalmopatii przypisuje si¢ proce-
durom chirurgicznym, dzieki ktérym mozna
poprawi¢ zaréwno funkcje uktadu wzroko-
wego jak i wyglad pacjenta [22]. Rehabilita-
cja chirurgiczna moze obejmowac kilka ope-
racji, wykonywanych nawet w przeciagu 2-
3 lat (36].

Nalezy postawi¢ pytanie jaka jest rola i
miejsce okulisty w calym postepowaniu te-
rapeutycznym dotyczacym oftalmopatii, na
poszczegdéinych etapach tej choroby. Nie-
watpliwie, udziat okulisty jest konieczny juz
od samego poczatku choroby Graves-Ba-
sedowa, kiedy niewidoczne sg jeszcze
objawy oftalmopatii, ale poprzez specjali-
styczne metody badan moga juz by¢ wykry-
te. Badania okulistyczne umozliwiaja wyko-
nanie pomiaréw, ktére beda stanowi¢ pod-
stawe pordwnawcza podczas badan kontro-
Inych, w ten sposéb dajac mozliwos¢ Sle-
dzenia dynamiki choroby. Ze wzgledu na
wystepujaca niekiedy dominacje objawéw
ocznych w chorobie Graves-Basedowa cho-
rzy zglaszajq sie w pierwszym rzedzie do
okulisty i czasami dopiero wéwczas ma miej-
sce rozpoznanie choroby tarczycy. Stad
wynika konieczno$¢ znajomosci przez oku-
liste zaréwno objawéw choroby Graves-Ba-
sedowa jak i oftalmopatii w jej przebiegu a
takze wzajemnych relacji pomiedzy tymi
dwoma schorzeniami. Wystepujace w po-
czatkowym okresie choroby dyskretne ob-
jawy subiektywne oftalmopatii, dajace uczu-
cie dyskomfortu w oczach moga by¢ ztago-
dzone zaleconymi przez okuliste lekami sto-
sowanymi miejscowo [13]. W bardziej za-
awansowanych postaciach oftalmopatii su-
gestia ewentualnej modyfikacji lub intensy-
fikacji leczenia endokrynologicznego np.
konieczno$¢ wprowadzenia sterydoterapii
jest dokonywana przez okuliste. W poste-
powaniu okulistycznym konieczne jest czg-
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sto w tym okresie kontynuowanie leczenia
miejscowego, diagnostyka i ewentualne le-
Czenie nadci$nienia wewnatrzgatkowego
Czy tez korekcja pryzmatyczna w zwiazku z
Podwdjnym widzeniem. Obecno$é ciezkich
Powikian oftalmopatii np. rogéwkowych czy
tez neuropatii nerwu wzrokowego wymaga
bezwzglednie udziatu okulisty zaréwno w
Postepowaniu diagnostycznym (np. ocena
_StOpnia uszkodzenia nerwu wzrokowego) jak
I W wyborze sposobu leczenia. Ustalenie
wskazan do dekompresji oczodotéw, ktére
Moga by¢ narzucone przez zagrozenie
Wzroku lub moga wynikac ze wzgledow es-
tetycznych, wymaga réwniez udziatu okuli-
sty. Domena wytacznie okulistéw sa opera-
Cie powiek oraz operacje mieni zewnatrz-
galkowych w przypadkach utrwalonego zeza
| podwdjnego widzenia i w tych sytuacjach
udziat okulisty jest pierwszoplanowy [51].
Niemniej jednak nalezy pamietac, ze lecze-
nie oftalmopatii musi mie¢ charakter inter-
dyscyplinarny [36,51] a wiec w procesie le-
CZenia winni bra¢ udziat endokrynolodzy,
radiolodzy, laryngolodzy i oczywiscie okuli-
Sci. Rola okulisty obejmuje udziat zaréwno
W postepowaniu diagnostycznym jak i tera-
Peutycznym na kazdym etapie oftalmopatii
W przebiegu choroby Graves-Basedowa.
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