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

Przedstawiono współczesne poglą
dy na temat etiopatogenezy oftalmopa- 
tii, terminologii, klasyfikacji i dynami
ki jej objawów klinicznych oraz omó
wiono metody leczenia najistotniej
szych objawów. Szczególną uwagę 
zwrócono na chirurgiczne leczenie re
frakcji powiek i zeza a także współcze
śnie obowiązujących zasad zarówno w 
postępowaniu farmakologicznym jak i 
chirurgicznym w przypadkach najcięż
szego powikłania oftalmopatii jakim 
jest neuropatía nerwu wzrokowego. 
Podkreślono również rolę okulisty za
równo w działaniach diagnostycznych 
jak i monitorowaniu leczenia oftalmo
patii Graves-Basedowa.

Wprowadzenie
Związek zaburzeń układu wzrokowego 

z wolem znany jest od ponad tysiąca lat, 
niemniej jednak bardziej współczesne spoj
rzenie na te powiązania wniosły dopiero XIX 
-wieczne opisy Flajaniego z 1802 roku, do
kładniejsze Parry'ego z 1825 roku, Graves’a 
z 1835 roku i von Basedowa z 1840 roku 
[13,51]. W dalszym ciągu jednak różnie jest 
oceniana zarówno częstość udziału układu 
wzrokowego a także rozbieżności między 
patologiątarczycy i zmianami ocznymi w tej 
chorobie.

Oftalmopatia występuje z reguły w nad
czynności tarczycy (90% - [83]), ale stwier
dza się ją także w niedoczynności (0,8% - 
[83]), zapaleniu tarczycy typu Hashimoto 
(3,3% - [83]) i w stanie eutyreozy (5,8-25% 
- [42,83]). Dotyczy ona znacznie częściej 
kobiet (8:1) w stosunku do mężczyzn, w 
czwartej i piątej dekadzie życia [42]. Obja
wy oczne, chociaż mogą pojawić się już na 
początku choroby przy pierwszym rzucie 
nadczynności tarczycy [51] to pełny obraz 
kliniczny oftalmopatii występuje przeciętnie 
po 2,5-rocznym trwaniu choroby tarczycy a 
jej przebieg, jak uważa się, jest cięższy u 
mężczyzn i osób powyżej 50 roku życia [83].

Do chwili obecnej terminologia oftalmo
patii [26,51,83] jak i klasyfikacja objawów 
klinicznych budzą wiele kontrowersji [26,42, 
51,83,93].

Bardzo dokładne metody diagnostycz
ne, jakie rozwinęły się 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.

czące subklinicznych stadiów oftalmopatii 
[77], otworzyły szerokie możliwości rozpo
częcia leczenia znacznie wcześniej. Podob
nie współczesne możliwości terapeutyczne, 
takie jak sterydoterapia w wysokich daw
kach, w postaci „pulsów" dożylnie [48], ra
dioterapia oczodołów [39,95], udoskonalo
ne metody operacji mięśni zewnątrzgałko- 
wych [27,52] i wreszcie endoskopowe tech
niki dekompresji oczodołów [49,63] spowo
dowały, że nawet w zaawansowanych okre
sach choroby są szanse dla wielu chorych 
na pełny powrót do zdrowia.

Etiopatogeneza oftalmopatii 
Graves-Basedowa
Oftalmopatia Graves-Basedowa uważa

na jest obecnie za przewlekłe, autoimmu- 
nologiczne schorzenie tkanek oczodołu z 
obecnością autoantygenów i odpowiadają
cych im autoprzeciwciał, towarzyszące za
burzeniom czynności tarczycy [5,36,42, 
51,55,56,60,68,70,73,74,88,96]. Pomimo 
wieloletnich, prowadzonych przez wiele 
ośrodków na świecie, badań nad etiopato- 
geneząoftalmopatii, dokładne mechanizmy 
zarówno w humoralnej odpowiedzi immuno
logicznej jak i komórkowej nie zostały do 
końca poznane [51,70,73].

Ścisły związek oftalmopatii z patologią 
tarczycy z jednej strony a pewna niezależ
ność przebiegu i ciężkości objawów od prze
biegu i zaawansowania nadczynności tar
czycy z drugiej strony stworzyły dwa kierunki 
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poszukiwań etiopatogenetycznych dla oftal- 
mopatii, wspólne lub różne od zmian tarczy
cowych w chorobie Graves-Basedowa [51]. 
Na podstawie dotychczasowych badań wy
kluczono udział tyreoglobuliny i przeciwciał 
antytyreoglobulinowych w rozwoju oftalmo- 
patii [1,44,70]. Tym niemniej, w podejmowa
nych nadal poszukiwaniach łącznika wiążą- 
cego oftalmopatię z patologią tarczycy, zwra
ca się uwagę na ewentualne występowanie 
w tkankach oczodołu białek, których deter
minanty antygenowe odpowiadałyby deter
minantom białek antygenowych tarczycy i 
byłyby rozpoznawane przez przeciwciała an- 
tytarczycowe. Takie autoprzeciwciała mogły
by reagować krzyżowo z tkankami oczodo
łu [1]. Tak więc nie można zaprzeczyć ist
nieniu ścisłego sprzężenia tych schorzeń, 
uderzającego związku czasowego i wzajem
nego oddziaływania a zwłaszcza roli czyn
ności tarczycy w przebiegu oftalmopatii [34, 
51,70,73,82].

We wcześniej przeprowadzonych już 
badaniach nad humoralnąodpowiedziąim- 
munologiczną, w surowicy chorych z oftal- 
mopatią wykazano obecność specyficznych 
przeciwciał skierowanych przeciwko antyge
nom oczodołu - białkom błony komórkowej 
i antygenom cytoplazmatycznym mięśni 
zewnątrzgałkowych oraz fibroblastom [2,5, 
51,54,73]. Nie potwierdzono jednak wiąza
nia surowic chorych z oftalmopatią przez 
preparat mięśni zewnątrzgałkowych [1,84].

Autoantygeny oczodołu są także celem 
dla mechanizmów komórkowych odpowie
dzi immunologicznej: limfocytów T oraz B, 
komórek K i komórek tucznych. Komórki 
immunokompetentne warunkują przebieg 
reakcji autoimmunologicznej odpowiadają
cej za procesy obrzękowo-naciekowe w 
ciężkich postaciach oftalmopatii [51,73,91]. 
Uważa się obecnie, że główną tkanką do
celową zarówno dla humoralnych jak i ko
mórkowych czynników reakcji autoimmuno
logicznej sąfibroblasty tkanki łącznej poza- 
gałkowej [14,32,60]. Fibroblasty pozagalko- 
we różnią się tym od innych fibroblastów, 
że zarówno w warunkach fizjologicznych jak 
i w oftalmopatii (choć nie w hodowli) pre
zentują antygeny zgodności tkankowej HLA 
klasy II a w warunkach in vitro nie zachodzi 
w nich hamowanie syntezy glikozaminogli- 
kanów w obecności trójjodotyroniny [1]. Nie 
zidentyfikowano jednak nadal antygenów 
czy antygenu obecnego prawdopodobnie w 
gruczole tarczowym i tkankach oczodołu 
przeciwko któremu są aktywowane własne 
limfocyty T [36,80]. Rekrutacja limfocytów 
T dokonuje się przy pomocy krążących bądź 
związanych z powierzchnią komórek cząste
czek adhezyjnych [66]. Naciekająone omię- 
sną mięśni zewnątrzgałkowych i tłuszcz 
oczodołowy. Aktywowane limfocyty T i ma- 
krofagi rozpoznają antygen i wydzielają cy- 
tokiny pobudzające proliferację fibroblastów 
i wydzielanie glikozaminoglikanów a te z 
kolei mając właściwości hydrofilne przyczy
niają się do obrzęku tkanek [7,34,36,60,80, 
88,90]. W preparatach pobieranych in vivo 
z mięśni zewnątrzgałkowych stwierdzono 
nacieki złożone głównie z limfocytów T o 
zwiększonej ekspresji antygenu HLA-DR i 
cząsteczki anhezyjnej [16].

Rola czynników genetycznych w etiopa- 
togenezie oftalmopatii w przebiegu choro

by Graves-Basedowa nie została jeszcze w 
pełni wykazana, ale istnieją pewne dowody 
na potwierdzenie genetycznej predyspozy
cji do rozwoju choroby [28,45,61].

Terminologia i klasyfikacja objawów 
klinicznych oftalmopatii
Podobnie jak wyniki opracowań dotyczą

cych oftalmopatii są, pomimo ich dużej war
tości, niejednolite a niekiedy kontrowersyj
ne, zarówno w odniesieniu do etiopatoge- 
nezyjak i leczenia, również i poglądy odno
śnie samego nazewnictwa objawów okuli
stycznych w tym schorzeniu nie są do koń
ca ustalone. Wymienia się różne terminy dla 
oftalmopatii zarówno w języku polskim jak i 
angielskim [26]. Najczęściej używane 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 zło
śliwy [11]. Te ostatnie określenia informują 
wyłącznie o wytrzeszczu jako jedynym ob
jawie obciążającym układ wzrokowy. W 
świetle współczesnych poglądów wydaje 
się, że najwłaściwszym terminem polskim 
dla tej choroby jest określenie oftalmopatia 
w przebiegu choroby Graves-Basedowa [51] 
lub oftalmopatia Graves-Basedowa.

Objawy kliniczne oftalmopatii cechuje 
duża różnorodność w ich nasileniu i zmien
ności. Można jąobserwować we wszystkich 
fazach choroby Graves-Basedowa, które 
same cechują się również dużą zmienno
ścią w swoim przebiegu. Początkowo wy
mieniano jedynie pojedyncze objawy pato
logiczne w obrębie układu wzrokowego cha
rakteryzujące oftalmopatię, potem pojawiły 
się próby sklasyfikowania tych objawów. 
Pierwsze klasyfikacje sprowadzały się do 
wyodrębnienia chorych z nasiloną nadczyn
nością tarczycy bez objawów oftalmopatii 
oraz chorych z zaawansowanymi objawami 
ocznymi i niewielkiego stopnia nadczynno
ścią tarczycy [51]. Grupę chorych z wcze
snymi objawami oftalmopatii w fazie euty- 
reozy opisał po raz pierwszy Werner [51].

Duże znaczenie zyskał podział objawów 
ocznych w oftalmopatii na zmiany typu nie- 
naciekowego i zmiany naciekowe, obowią
zujący w wielu ośrodkach do chwili obecnej 
[51,73,83]. Zmiany nienaciekowe mają być 
wyrazem uogólnionej miopatii tyreotoksycz- 
nej i towarzyszyć mogą w około 50% przy
padków chorobie Graves-Basedowa z nad
czynnością tarczycy. Natomiast w zespole 
naciekowych zmian ocznych wymienia się 
wytrzeszcz, w przeciwieństwie do tyreotok- 
sycznego, postępujący w czasie trwania 
choroby, zaburzenia czynności mięśni ze
wnątrzgałkowych z podwójnym widzeniem 
i inne objawy zastoinowe.

W latach 70-tych pełne uznanie zyska
ła klasyfikacja wprowadzona w 1969 roku 
przez Wernera i przyjęta przez Amerykań
skie Towarzystwo Tyreologiczne, następnie 
zmodyfikowana w 1977 roku [93]. Objawy 
oftalmopatii ujęte są tutaj w 7-miu klasach, 
począwszy od zmian najłagodniejszych po
przez wytrzeszcz, zmiany w mięśniach ze
wnątrzgałkowych, rogówce aż do zmian 
nerwu wzrokowego włącznie. Każda z tych 
klas zawiera podgrupy odpowiadające róż
nemu nasileniu poszczególnych objawów w 

3-stopniowej gradacji. Objawy oczne miesz
czące się w klasach 0 i 1 odpowiadajązmia- 
nom nienaciekowym zaś objawy z klas 2 
do 6-zmianom naciekowym [13,51]. Ta kla
syfikacja obowiązująca do końca lat 80-tych 
jest obecnie uważana za niedoskonałą i jest 
ostro krytykowana [29,94].

Współcześnie uważa się, że istotne jest, 
zwłaszcza w odniesieniu do decyzji o wy
borze sposobu leczenia, wyróżnienie dwóch 
faz choroby: aktywnej i nieaktywnej [26,42, 
59,83]. W stadium aktywnego nacieczenia 
wyróżnia się postać subkliniczną a następ
nie pojawiają się objawy naciekowe o róż
nym nasileniu, włącznie z objawami neuro- 
patii nerwu wzrokowego u części chorych. 
W tym stadium zaleca się leczenie zacho
wawcze tj. w szerokim pojęciu immunotera
pię. W nieaktywnej postaci choroby domi
nuje leczenie chirurgiczne dotyczące wy
trzeszczu, zeza oraz zabiegi na powiekach 
[42,83].

Niezależnie od przyjmowanej klasyfika
cji objawów klinicznych oftalmopatii, ko
nieczne jest zawsze wyróżnienie objawów 
łagodnych od tych, które bezpośrednio za
grażają utratą wzroku, jak np. neuropatía 
nerwu wzrokowego, wymagających natych
miastowego leczenia [6].

Objawy oftalmopatii i ich dynamika
Oftalmopatia w chorobie Graves-Base

dowa cechuje się na ogół przebiegiem prze
wlekłym, wolno postępującym, niekiedy z 
tendencją do cofania się. Czasami jednak 
ma ona charakter ostry z dużym zagroże
niem utraty wzroku i wymaga wówczas szyb
kich działań terapeutycznych. Ta różnorod
ność w nasileniu i zmienności objawów oftal
mopatii może być obserwowana we wszyst
kich fazach choroby Graves-Basedowa, któ
re same cechują się również dużą zmien
nością w swoim przebiegu [51]. Chociaż 
oftalmopatia najczęściej związana jest z 
nadczynnościątarczycy, może także wystą
pić bez klinicznych objawów choroby tarczy
cy, poprzedzać wystąpienie nadczynności 
lub pojawić się po jej wystąpieniu [6,42]. 
Wymienia się pięć głównych klinicznych 
objawów oftalmopatii. Są to: refrakcja po
wiek, zmiany w obrębie tkanek miękkich i 
przednim odcinku gałek ocznych, wy
trzeszcz, neuropatía nerwu wzrokowego 
oraz zez i podwójne widzenie [42]. Śledząc 
powyższe objawy w toku kolejnych faz cho
roba Graves-Basedowa stwierdzić można 
wyraźną tendencję do narastania objawów 
zarówno w sensie ilościowym jak i jakościo
wym [51]. Wartość indeksu oftalmopatii [21], 
odpowiadającego nasileniu wszystkich ob
jawów oftalmopatii, stale wzrasta, od pierw
szego rzutu nadczynności tarczycy, poprzez 
eutyreozę, nawrót nadczynności tarczycy do 
kolejnej fazy eutyreozy [50]. Na początku 
choroby, już w fazie nadczynności, w 12,1% 
przypadków występuje wytrzeszcz a zabu
rzenia ruchomości gałek ocznych pojawiają 
się w 22,4% przypadków. Po kolejnych okre
sach nawrotów nadczynności, częstość 
istotnych objawów oftalmopatii zwiększa się 
odpowiednio do 27,7% i 82,1% [50]. Najcięż
sze objawy oftalmopatii występują najczę
ściej dopiero w fazie eutyreozy a objawy 
neuropatii nerwu wzrokowego stwierdzane 
są jedynie w tym okresie choroby [50]. Na
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leży również podkreślić, że odsetek chorych 
z subkliniczną formą oftalmopatii zmniejsza 
się w miarę trwania choroby z 39,7% w 
pierwszym rzucie nadczynności tarczycy do 
3,6% chorych w okresie eutyreozy [50]. Cho
ciaż dynamika przebiegu objawów jest bar
dzo zmienna i często występują dłuższe 
okresy stabilizacji, nie dotyczy to wytrzesz
czu i zaburzeń ruchomości gałek ocznych, 
które manifestują się zezem i podwójnym 
widzeniem [51].

Tak więc uważa się powszechnie, że 
leczenie nadczynności tarczycy nie powo
duje pełnego ustąpienia objawów oftalmo
patii a stosowanie w późnych okresach cho
roby leczenia nie wpływa na przebieg oftal
mopatii [51]. Współczesne badania wyka
zały, że leczenie jodem radioaktywnym sta
nowi czynnik ryzyka rozwoju ciężkich postaci 
oftalmopatii [9]. Podobnie zwraca się uwa- 
gę na szkodliwy wpływ palenia tytoniu, któ
re powoduje nasilenie objawów oftalmopa
tii [8].

Na podstawie dotychczasowych obser
wacji można powiedzieć, że chociaż obja
wy oftalmopatii są związane z kolejną fazą 
choroby Graves-Basedowa, to mająjednak 
swój własny przebieg, być może równole
gły z przebiegiem choroby tarczycy, ale bez 
wyraźniejszego wzajemnego wpływu [50].

Metody leczenia okulistycznego 
objawów oftalmopatii

Objawy w przednim odcinku 
gałek ocznych i tkankach miękkich
U większości chorych, poza wytrzesz

czem, który jest najczęściej dostrzeganym 
objawem, występują, niekiedy bardzo nasi
lone, zmiany w obrębie tkanek miękkich i 
Przedniego odcinka gałek ocznych. Zmiany 
te są bardzo często niewłaściwie rozpozna
wane lub pomijane i nieleczone [51]. Do ob
jawów tych należą: obrzęk powiek, prze
krwienie gałek ocznych, objawy zastoju bier
nego w kątach wewnętrznych i zewnętrz
nych oczu oraz powikłania rogówkowe. Po
wyższym stanom towarzyszą niekiedy bar
dzo nasilone, dolegliwości subiektywne ta
kie jak światłowstręt, łzawienie, pieczenie, 
uczucie ciała obcego i bóle w głębi oczodo
łów. Najczęściej chorzy otrzymują leki takie 
Jakie są zalecane w stanach zapalnych lub 
reakcjach alergicznych, co nie przynosi po
prawy, a długotrwałe stosowanie tych pre
paratów nasila jeszcze powyższe dolegliwo
ści. Najbardziej właściwe jest stosowanie 
Przeciwzapalnych leków niesterydowych, 
sztucznych łez lub samej metylocelulozy. 
Niekiedy wskazane jest krótkotrwałe poda
wanie preparatów sterydowych z równocze
sną częstą kontrolą.

Powikłania rogówkowe występują u cho- 
tych z dużym wytrzeszczem i nasiloną re
dakcją powiek. Zmiany w rogówkach wystę
pują głównie w dolnej części rogówki lub w 
obrębie szpary powiekowej i związane są z 
niedomykalnością szpary powiekowej pod
czas snu oraz objawem rzadkiego mruga
ła w ciągu dnia, co powoduje przerwanie 
Mmu łzowego. Te mechanizmy powodują 
ubytki nabłonka rogówki w wyżej wspomnia
nych jej obszarach. Leczenie oftalmopatii 
zmierzające do zmniejszenia wytrzeszczu 
craz leczenie refrakcji powiek farmakolo

giczne lub Chirurgiczne stanowi najbardziej 
właściwe postępowanie terapeutyczne. Pre
paraty osłaniające rogówkę takie jak solco- 
seryl-żel mogą stanowić uzupełnienie lecze
nia. W1995 roku Kadrmas i Bartley [38] opi
sali pewną postać zapalenia spojówek i ro
gówki w okolicy górnej części rąbka rogów
ki i wykazali związek tego uszkodzenia ro
gówki z dysfunkcją tarczycy wskazując rów
nocześnie, że może to być prognostyczny 
wskaźnik rozwoju ciężkiej postaci oftalmo
patii.

Na szczególną uwagę zasługuje wzrost 
ciśnienia wewnątrzgałkowego stwierdzany 
u znacznej części chorych z oftalmopatią[3, 
19,30,40,43,51,65,76,87,89]. Według Oht- 
suka [65] wzrost ciśnienia wewnątrzgałko
wego w oftalmopatii wynika w pewnej mie
rze ze zwiększenia wewnątrzoczodołowego 
ciśnienia związanego z wytrzeszczem. We
dług innych autorów [51,76] ten wzrost ci
śnienia wewnątrzgałkowego spowodowany 
jest uciskiem na gałkę oczną zmienionych 
chorobowo mięśni zewnątrzgałkowych. 
Wartości ciśnienia wewnątrzgałkowego 
wzrastają podczas tzw. tonometrii spojrze- 
niowej, kiedy wykonuje się pomiar ciśnienia 
wewnątrzgałkowego, gdy badany patrzy ku 
górze [30,43,51]. Wartości ciśnienia we
wnątrzgałkowego wracają do normy po sku
tecznym leczeniu oftalmopatii [76,87]. W 
wypadku, gdy proces leczenia oftalmopatii 
wydłuża się, należy stosować leki przeciw- 
jaskrowe z grupy beta-blokerów w celu unik
nięcia ewentualnych skutków przedłużają
cego się wzrostu ciśnienia w gałce ocznej.

Retrakcja powiek
Refrakcja powiek jest jednym z bardzo 

częstych objawów oftalmopatii Graves-Ba- 
sedowa występujących już od samego po
czątku choroby [51]. Dawniej uważano, że 
jedyną jej przyczyną jest skurcz mięśnia 
Mullera zależny od wzmożonego napięcia 
układu współczulnego tak charakterystycz
nego dla fazy nadczynności tarczycy [51]. 
W świetle obecnych poglądów wymienia się 
wiele różnych mechanizmów patofizjologicz
nych odpowiedzialnych za refrakcję powiek 
m. in. wytrzeszcz, nacieczenie ze zwłóknie
niem lub pogrubienie włókien mięśnia dźwi- 
gacza powieki górnej i mięśnia Mullera, nie
prawidłowe zrosty pomiędzy tymi mięśnia
mi a tkankami otaczającymi oraz przymu
sowa fiksacja oka w wyniku zmian w mię
śniu prostym dolnym, co powoduje nadmier
ne równoczesne pobudzenie mięśni proste
go górnego i dżwigacza powieki [31,51]. 
Według badań Feldona i wsp. [24], opartych 
na określaniu przy pomocy tomografii kom
puterowej objętości mięśni dżwigacza 
powieki, prostego górnego i prostego dol
nego wykazano, że nie istnieją różnice po
między tymi mięśniami i jedyną przyczyną 
refrakcji powiek są miejscowe zrosty pomię
dzy mięśniem dźwigaczem powieki a tkan
kami otaczającymi. Sympatykotonia nato
miast stanowi przyczynę refrakcji powiek 
jedynie w początkowym okresie choroby 
[51].

Retrakcja powiek nie jest objawem wy
stępującym wyłącznie w oftalmopatii, stąd 
wynika konieczność szczegółowej diagno
styki różnicowej przy niepotwierdzonym roz
poznaniu choroby Graves-Basedowa [10].

Retrakcja powiek stanowi nie tylko pro
blem estetyczny, ale jest również zagroże
niem dla rogówki. Jej obecność często na
śladuje wytrzeszcz, zwłaszcza przy jego 
ocenie subiektywnej [51].

W leczeniu refrakcji powiek stosuje się 
metody zachowawcze i chirurgiczne [15,43, 
51,86]. W leczeniu farmakologicznym wy
mienia się przede wszystkim 5% roztwór 
gwanetydyny i wykorzystuje jej właściwości 
jako leku zmniejszającego aktywność ukła
du sympatycznego. W grupie 44 osób z 
oftalmopatią Graves-Basedowa wykazano 
istotne (p<0,001) zmniejszenie refrakcji po
wiek po leczeniu 5% roztworem gwanety
dyny [51]. Obecnie preferuje się leczenie 
refrakcji powiek metodami operacyjnymi, 
stosując różne techniki [15,43,86]. Szeroko 
stosowane jest cofnięcie mięśnia dżwiga
cza powiek przy użyciu szwów regulowa
nych, które pozwalają na pooperacyjną ko
rektę wielkości tego cofnięcia [86]. Dobre 
wyniki można również uzyskać wykonując 
częściowe lub całkowite wycięcie mięśnia 
Mullera lub jego przesunięcie, które można 
łączyć lub nie z operacją cofnięcia mięśnia 
dżwigacza powieki [15].

Zez i podwójne widzenie
W oftalmopatii Graves-Basedowa zabu

rzenia w ustawieniu gałek ocznych, ich ru
chomości oraz związane z tym podwójne 
widzenie należą do jednych z najcięższych 
powikłań. Obecność tych objawów utrudnia 
a niekiedy uniemożliwia wykonywanie pra
cy zawodowej a także codziennych czyn
ności [27,52]. Zez i podwójne widzenie po
jawiają się w późniejszym okresie choro
by Graves-Basedowa, najczęściej dopiero 
w fazie eutyreozy [51]. Niemniej jednak, już 
w okresie nadczynności tarczycy, występu
ją w 22,4% przypadków zaburzenia rucho
mości gałek ocznych, o różnym stopniu na
silenia [51]. W zaburzeniach ruchomości 
gałek ocznych w oftalmopatii, dominują upo
śledzenie lub zniesienie ruchu unoszenia 
gałki ocznej i odwodzenia [51,79].

Zaburzenia ruchomości gałek ocznych 
niewielkiego stopnia i niewielka diplopia, 
występująca tylko w jednym kierunku spoj
rzenia, mogą być leczone zachowawczo 
szkłami pryzmatycznymi [79] lub stosowa
ną przez niektórych autorów [33] toksyną 
botulinową podawaną bezpośrednio drogą 
wstrzyknięć do danego mięśnia zewnątrz- 
gałkowego.

Duży kąt zeza i stałe podwójne widze
nie stanowią bezwzględne wskazanie do 
leczenia operacyjnego mięśni zewnątrzgał
kowych [27,51,52]. Chociaż próby leczenia 
operacyjnego zeza w oftalmopatii podejmo
wane były od dawna, do chwili obecnej ope
racje te przeprowadza się zbyt rzadko [27]. 
Aktualne możliwości, zarówno diagnostycz
ne [17] jak i ulepszone techniki operacyjne, 
pozwalają na poszerzenie wskazań do za
biegów mięśni zewnątrzgałkowych [27,52]. 
Istnieją ściśle określone kryteria kwalifiko
wania chorych do operacji. Wiadomo, że 
warunkami niezbędnymi do przeprowadze
nia zabiegu są: utrwalona eutyreoza (co 
najmniej przez 6 miesięcy) i stabilizacja kąta 
zeza i podwójnego widzenia przez okres 
około 3 miesięcy [27,51,52,79]. Najbardziej 
właściwym momentem do wykonania ope
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racji jest okres poprzedzający fazę zwłók
nienia mięśnia lub sam początek tej fazy. 
Tomografia komputerowa oczodołów po
zwala odróżnić fazę obrzęku mięśnia od 
zaczynającego się zwłóknienia. Z tego po
wodu chorzy kwalifikowani do operacji w 
zakresie mięśni zewnątrzgałkowych winni 
być poddani temu badaniu [51,52]. Jeżeli 
planowane są, w toku leczenia oftalmopatii, 
inne operacje, takie jak odbarczenie oczo
dołów lub operacje powiek, powinny być 
wykonane przed operacją zeza [51]. Meto
dami zalecanymi w zabiegach na mięśniach 
zewnątrzgałkowych w oftalmopatii są tech
niki osłabiające czynność mięśnia [20,64, 
79] często z zastosowaniem szwów regulo
wanych [27,51]. Większość autorów [20,27, 
51,52,58,64] podaje bardzo dobre wyniki po 
leczeniu operacyjnym mięśni zewnątrzgał
kowych w oftalmopatii. Ustąpienie zeza i 
diplopir osiąga się u 73,4% operowanych 
pacjentów a odzyskanie obuocznego poje
dynczego widzenia u 53,1% [27]. Umożli
wia to większości pacjentom powrót do prze
rwanej pracy zawodowej oraz stwarza kom
fortowe warunki w życiu codziennym.

Wyniki leczenia operacyjnego zeza i 
podwójnego widzenia w oftalmopatii Graves- 
Basedowa nie zależą od czasu trwania tych 
powikłań, faktu dotychczasowego leczenia 
oftalmopatii i rodzaju tego leczenia [27,64]. 
Należy jednak pamiętać, że wczesne roz
poznanie nadczynności tarczycy, skutecz
ne leczenie przez uzyskanie trwałej eutyre- 
ozy, bez nawrotów nadczynności, ewentu
alne stosowanie sterydoterapii przy niewiel
kich zaburzeniach ruchomości oczu we 
wcześniejszych stadiach choroby, chronią 
chorych przed powyższymi powikłaniami 
[78].

Neuropatía nerwu wzrokowego
Większość objawów oftalmopatii Gra- 

ves-Basedowa jest wynikiem znacznego 
powiększenia objętości mięśni zewnątrzgał
kowych i pozagałkowej tkanki łącznej. Po
jemność oczodołu jest ograniczona i z tego 
powodu zwiększenie objętości tych tkanek 
powoduje wytrzeszcz gałki ocznej, często z 
niedomykalnością szpary powiekowej i po
wikłaniami rogówkowymi, a utrudnienie od
pływu krwi żylnej z oczodołu wywołuje 
obrzęk powiek i spojówek [6,51,83]. W sy
tuacji, w której to powiększenie objętości 
mięśni zewnątrzgałkowych dotyczy tylnego 
odcinka mięśni w szczycie oczodołu, wystę
puje ucisknanerw wzrokowy i pojawiają się 
objawy neuropatii nerwu wzrokowego [6,23, 
51,53,62]. Ucisk na nerw wzrokowy w szczy
cie oczodołu może być również spowodo
wany dużym zwłóknieniem mięśni zewną
trzgałkowych i znacznym zmniejszeniu ich 
elastyczności w tej części oczodołu [25]. 
Stan powyższy wywołuje bądź bezpośred
nie uszkodzenie włókien nerwowych bądź 
zamknięcie naczyń odżywiających nerw, 
dając w konsekwencji, przy dłużej trwają
cym ucisku, nieodwracalną utratę wzroku [6, 
51,53].

Częstość występowania neuropatii ner
wu wzrokowego, tego najcięższego powikła
nia oftalmopatii Graves-Basedowa, waha się 
od 2% do 8% chorych z oftalmopatią [51]. 
We wczesnych okresach choroby mogą 
występować: niewielkie obniżenie ostrości 

wzroku, zaburzenia w widzeniu barwnym i 
niewielkie ubytki w polu widzenia i chociaż 
mechanizm powstawania tych zaburzeń jest 
podobny jak w typowej neuropatii to różni 
się stopniem nasilenia i przemijającym cha
rakterem [51]. Objawy ucisku nerwu wzro
kowego mogą przybierać również formy 
subklinicznej neuropatii nerwu wzrokowego 
i wówczas można ją wykazać za pomocą 
badań elektrofizjologicznych [75,77].

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

Glikokortykoidy są od dawna wprowa
dzone do leczenia neuropatii a ostatnio po
dawany jest chętnie methylprednisolon 
dożylnie w postaci „pulsów" [48,51,53]. Ma
tejko i wsp. [48] uzyskali, stosując ten spo
sób leczenia, 87,5% bardzo dobrych wyni
ków, przy 12,5% niepowodzeń. Obecnie w 
zakres farmakologicznej immunosupresji 
wchodzą poza glikokortykoidami, azatiopry- 
na, immunoglobuliny, cyklosporyna A lub 
cyklofosfamid [12,18,35,39,51,69,71,72,83,85].

Radioterapia oczodołów, jak przypusz
cza się, opiera się na radiouczuleniu limfo
cytów naciekających tkanki oczodołu oraz 
zmniejszeniu proliferacji i produkcji glikoza- 
minoglikanów przez fibroblasty oczodołowe 
[35,39,69]. Większość autorów [18,51,69, 
71,72,85,95] podkreśla, że korzystne jest 
łączenie kilku metod leczenia. Przy połącze
niu glikokortykoidów z radioterapią oczodo
łów uzyskano istotną (p<0,05) poprawę 
ostrości wzroku i pola widzenia a obraz dna 
oka istotnie (p=0,000) się poprawił [53]. Zgli- 
czyński i wsp. [97] zalecają 3-etapowy pro
gram postępowania terapeutycznego obej
mujący: kortykoterapię, radioterapię oczo
dołów i odbarczenie oczodołów lub 4-eta- 
powy program, który uwzględnia ponadto 
operacje mięśni zewnątrzgałkowych [37].

Leczenie chirurgiczne neuropatii w po
staci odbarczenia oczodołów ma bardzo 
wielu zwolenników [4,22,41,46,47,57,81,83, 
92] zwłaszcza obecnie, kiedy udoskonalo
no metody operacji i wprowadzono endo
skopową dekompresję oczodołów [49,63]. 
Dostęp do kości oczodołu może odbywać 
się drogą wieńcową [41,63], przezpowieko- 
wą [4,81], endoskopową przeznosową [63] 
lub może być kombinacją technik przezpo- 
wiekowych i przeznosowych.

Powszechnie stosuje się trzy główne 
sposoby dekompresji:

1) usuwanie dna oczodołu i ściany 
przyśrodkowej,

2) usuwanie dna oczodołu, ściany 
przyśrodkowej i bocznej oraz

3) usuwanie nie tylko wyżej 
wymienionych ścian oczodołu, ale 
znacznej części kości klinowej przy 
szczycie oczodołu i bocznej połowy 
stropu oczodołu.

Szerokie możliwości techniczne jakie 
wymieniono wyżej, pomimo że łączą się nie
kiedy z wystąpieniem powikłań [81] posze
rzyły wskazania do odbarczenia oczodołu o 
stany chorobowe, w których nie istnieje ucisk 
nerwu wzrokowego i zagrożenie utraty wzro
ku, ale chodzi jedynie o poprawę wyglądu 
estetycznego pacjenta [22].

Rola okulisty w diagnostyce 
i monitorowaniu leczenia 
oftalmopatii Graves-Basedowa
W ostatnim dziesięcioleciu rozwinęły się 

znacznie metody diagnostyczne oraz posze
rzyły możliwości leczenia oftalmopatii, rów
nież tych ciężkich form zagrażających utra
tą widzenia. Uwzględniając aktualnie obo
wiązującą klasyfikację objawów klinicz
nych na postać aktywną i nieaktywną cho
roby, wyróżniamy postępowanie terapeu
tyczne zachowawcze zarezerwowane dla 
pierwszej postaci oraz chirurgiczne stoso
wane w postaci nieaktywnej oftalmopatii 
[42]. W postępowaniu leczniczym należy za
wsze jednak wziąć pod uwagę naturalny 
przebieg choroby Graves-Basedowa. Obja
wy oczne związane z nadczynnością tarczy
cy w 22% ustępują i w 42% zmniejszają się 
ale aż w 22% pozostająbez zmian a w 14% 
następuje ich nasilenie po wyleczeniu nad
czynności [67]. Nie bez znaczenia jest rów
nież sposób leczenia nadczynności gdyż, jak 
wykazały ostatnio prowadzone badania ran- 
domizowane, leczenie jodem radioaktyw
nym w 15% przypadków ułatwia wystąpie
nie oftalmopatii [9].

Oftalmopatia Graves-Basedowa należy 
do tej grupy schorzeń, które nie tylko wpły- 
wająna znaczne pogorszenie funkcji narzą
du, ale też przez zmianę wyglądu chorego 
wpływają na jego stan psychiczny [6]. W Sta
nach Zjednoczonych bardzo dużą rolę w 
leczeniu oftalmopatii przypisuje się proce
durom chirurgicznym, dzięki którym można 
poprawić zarówno funkcję układu wzroko
wego jak i wygląd pacjenta [22]. Rehabilita
cja chirurgiczna może obejmować kilka ope
racji, wykonywanych nawet w przeciągu 2- 
3 lat [36].

Należy postawić pytanie jaka jest rola i 
miejsce okulisty w całym postępowaniu te
rapeutycznym dotyczącym oftalmopatii, na 
poszczególnych etapach tej choroby. Nie
wątpliwie, udział okulisty jest konieczny już 
od samego początku choroby Graves-Ba- 
sedowa, kiedy niewidoczne są jeszcze 
objawy oftalmopatii, ale poprzez specjali
styczne metody badań mogąjuż być wykry
te. Badania okulistyczne umożliwiają wyko
nanie pomiarów, które będą stanowić pod
stawę porównawczą podczas badań kontro
lnych, w ten sposób dając możliwość śle
dzenia dynamiki choroby. Ze względu na 
występującą niekiedy dominację objawów 
ocznych w chorobie Graves-Basedowa cho
rzy zgłaszają się w pierwszym rzędzie do 
okulisty i czasami dopiero wówczas ma miej
sce rozpoznanie choroby tarczycy. Stąd 
wynika konieczność znajomości przez oku
listę zarówno objawów choroby Graves-Ba- 
sedowa jak i oftalmopatii w jej przebiegu a 
także wzajemnych relacji pomiędzy tymi 
dwoma schorzeniami. Występujące w po
czątkowym okresie choroby dyskretne ob
jawy subiektywne oftalmopatii, dające uczu
cie dyskomfortu w oczach mogą być złago
dzone zaleconymi przez okulistę lekami sto
sowanymi miejscowo [13]. W bardziej za
awansowanych postaciach oftalmopatii su
gestia ewentualnej modyfikacji lub intensy
fikacji leczenia endokrynologicznego np. 
konieczność wprowadzenia sterydoterapii 
jest dokonywana przez okulistę. W postę
powaniu okulistycznym konieczne jest czę
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Sto w tym okresie kontynuowanie leczenia 
miejscowego, diagnostyka i ewentualne le
czenie nadciśnienia wewnątrzgałkowego 
czy też korekcja pryzmatyczna w związku z 
podwójnym widzeniem. Obecność ciężkich 
powikłań oftalmopatii np. rogówkowych czy 
też neuropath nerwu wzrokowego wymaga 
bezwzględnie udziału okulisty zarówno w 
postępowaniu diagnostycznym (np. ocena 
stopnia uszkodzenia nerwu wzrokowego) jak 
i w wyborze sposobu leczenia. Ustalenie 
wskazań do dekompresji oczodołów, które 
mogą być narzucone przez zagrożenie 
wzroku lub mogą wynikać ze względów es
tetycznych, wymaga również udziału okuli
sty. Domeną wyłącznie okulistów są opera
cje powiek oraz operacje mięśni zewnątrz- 
gałkowych w przypadkach utrwalonego zeza 
i podwójnego widzenia i w tych sytuacjach 
udział okulisty jest pierwszoplanowy [51]. 
Niemniej jednak należy pamiętać, że lecze
nie oftalmopatii musi mieć charakter inter
dyscyplinarny [36,51] a więc w procesie le
czenia winni brać udział endokrynolodzy, 
radiolodzy, laryngolodzy i oczywiście okuli
ści. Rola okulisty obejmuje udział zarówno 
w postępowaniu diagnostycznym jak i tera
peutycznym na każdym etapie oftalmopatii 
w przebiegu choroby Graves-Basedowa.
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