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Oftalmopatia tarczycowa jest najczęst-
szym pozatarczycowym objawem cho-
roby Gravesa-Basedowa. Etiologia jest
nieznana, ale przypuszcza się, że ma
ona podłoże autoimmunologiczne.
Za patogenezę objawów ocznych przyj-
muje się 3 procesy – naciek, obrzęk
i włóknienie tkanki pozagałkowej. Kli-
nicznie wyróżnia się 2 postacie – łagod-
ną, która występuje częściej, oraz nacie-
kowo-obrzękową, rokującą gorzej. Może
ona prowadzić do trwałego uszkodzenia
narządu wzroku. Ze względu na niezna-
ną etiologię można stosować tylko le-
czenie objawowe, do którego zalicza się
steroidoterapię, radioterapię i dekom-
presję chirurgiczną. Celem pracy jest
przedstawienie współczesnego stanu
wiedzy na temat oftalmopatii w prze-
biegu choroby Gravesa-Basedowa, ze
szczególnym uwzględnieniem roli radio-
terapii – metody leczenia rzadko stoso-
wanej w chorobach nienowotworowych.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  oftalmopatia Gravesa,
radioterapia, chirurgiczna dekompresja,
leczenie skojarzone.
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Wstęp

Oftalmopatia, zwana także chorobą Gravesa lub orbitopatią tarczycową
(ang. thyroid eye disease – TED), polega na występowaniu zespołu objawów
ocznych, wywołanych przez immunologiczne zapalenie tkanek miękkich oczo-
dołu w przebiegu choroby Gravesa-Basedowa i prowadzi do przejściowego
lub trwałego uszkodzenia narządu wzroku [1]. 

Oftalmopatia jest najczęstszym pozatarczycowym objawem choroby Gra-
vesa-Basedowa – ujawnia się u ok. 20–35% chorych, przy czym ciężka po-
stać choroby występuje u 3–5% pacjentów. Na ogół jest obustronna, lecz
w 15% przypadków nasilenie odczynu immunologicznego w jednym oczodo-
le jest większe, co stwarza wrażenie wytrzeszczu jednostronnego. Typowa
jednostronna postać choroby występuje tylko u 5% chorych [1].

O rozwoju choroby decydują czynniki genetyczne, endogenne i środowi-
skowe. Oftalmopatia występuje 6 razy częściej u rasy białej niż żółtej wśród
osób mieszkających na tym samym terenie. Udokumentowanym czynnikiem
ryzyka tej choroby jest palenie tytoniu [2]. Wykazano, że palacze papierosów
lub ludzie, którzy palili w przeszłości, są bardziej narażeni na rozwój oftalmo-
patii [2, 3]. Palenie papierosów koreluje również z ciężkością choroby [4–7].
Mechanizm działania tytoniu jest niejasny, ale bierze się pod uwagę m.in.
zwiększony poziom tiocyjanianów [8]. Ryzyko zaostrzenia choroby wzrasta
z wiekiem. Uwidacznia się ona najczęściej po 50. roku życia. Leczenie nadczyn-
ności tarczycy jodem radioaktywnym może również spowodować wystąpie-
nie oftalmopatii. Wiadomo, że stopień nasilenia zmian ocznych nie koreluje
ze stopniem nadczynności tarczycy i może pojawić się także w eutyreozie. Za-
obserwowano natomiast silną korelację z mianem przeciwciał anty-TSH-R [2].

Etiologia zmian ocznych w przebiegu choroby Gravesa-Basedowa nie jest
do końca poznana. Podkreśla się jej autoimmunologiczny charakter, wystę-
powanie wspólnego antygenu, którym jest receptor TSH w komórkach na-
błonka pęcherzykowego tarczycy i fibroblastach oczodołów [9, 10].

Za patogenezę zmian ocznych odpowiadają 3 procesy: 
• naciek, 
• obrzęk, 
• włóknienie. 

W tkance pozagałkowej u pacjentów z TED dochodzi do nacieku pobudzo-
nych komórek jednojądrowych (limfocytów, fibroblastów, mikrocytów i plazmo-
cytów), uwalniania cytokin i nadmiernego gromadzenia wody. W wyniku obrzę-
ku, a potem stłuszczenia, objętość mięśni może wzrosnąć nawet 4 razy [1].
Obrzęk tkanki pozagałkowej powoduje przesuwanie gałki ocznej do przodu,



Thyroid ophthalmopathy is a most
frequent extrathyroid symptom of the
Graves-Basedow disease. The etiology
is unknown, but supposes that she has
an autoimmunologic basis. For the
pathogenesis of ophthalmic symptoms
accepts three processes: the infiltration,
the swelling and the fibrination of the
extraocular tissue. Clinically we favour
two forms: gentle which appears more
often and infiltration-edematous which
worse prognoses. The disease can make
for the permanent damage of the vision
organ. For with the unknown etiology
we can use only the symptomatic
treatment such as: steroids, radiotherapy
and surgical decompression. Purpose of
this study is the performance of the
present state of the knowledge on the
subject of ophthalmopathy in the course
of the Graves-Basedow disease with
particular reference to the role of the
radiotherapy – methods of the treatments
seldom used in nonneoplastic diseases.
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utrudnienie odpływu żylnego, wzrost ciśnienia śródgałkowego, gorszą rucho-
mość mięśni okoruchowych oraz ucisk nerwu wzrokowego. W dalszym eta-
pie wypchnięcie gałki ocznej może powodować niedomykalność szpar powie-
kowych, a nieprawidłowe nawilżanie prowadzić do stanów zapalnych rogówki
i jej owrzodzeń, w następstwie czego dochodzi do utraty wzroku [2].

Zmiany oczne występujące w tej chorobie można podzielić na 2 duże gru-
py, różniące się sposobem leczenia i rokowaniem. 

Najczęstsze są zmiany o charakterze łagodnym. Polegają one na nadmier-
nej aktywności układu współczulnego, skurczu mięśni Müllera i w efekcie
poszerzeniu szpary ocznej. Niekiedy obserwuje się niewielki obrzęk tkanek
miękkich (obejmujący także powieki), który uciskając punkt łzowy, upośle-
dza odpływ łez przez kanał nosowo-łzowy. Daje to obraz nadmiernego zawil-
gocenia oczu. Jeżeli dochodzi do wytrzeszczu gałek ocznych, to jest on nie-
znaczny. Nieleczona orbitopatia może wygasać bez trwałych następstw [2].

Druga grupa objawów – znacznie groźniejsza – jest wynikiem zmian o cha-
rakterze obrzękowo-naciekowym, obejmującym tkanki miękkie oczodołów. Po-
wodują one zaburzenia ruchomości gałek ocznych, niedomykalność powiek,
wtórnie odsłonięcie i uszkodzenie rogówki oraz ucisk na nerw wzrokowy, co
zagraża utratą wzroku. Z upływem czasu dochodzi do włóknienia tkanek oczo-
dołu [2]. Na tym etapie choroba nie poddaje się już leczeniu zachowawczemu.
Pojęcie wytrzeszczu złośliwego jest zarezerwowane dla najcięższych postaci
choroby, obarczonych dużym ryzykiem nieodwracalnych powikłań [1].

W rozpoznaniu oftalmopatii pomocne są badania obrazowe – ultrasono-
grafia (USG), tomografia komputerowa i/lub rezonans magnetyczny, które
uwidaczniają pogrubiałe mięśnie wewnątrzgałkowe, pozwalają na ocenę
wielkości wytrzeszczu oraz stanu ścian kostnych oczodołu, ułatwiając różni-
cowanie z innymi schorzeniami oczodołu, zwłaszcza w przypadku zmian jed-
nostronnych [2, 11].

Badanie okulistyczne powinno obejmować ocenę ruchomości gałek ocznych,
ostrości wzroku, przezierności rogówki i soczewki, określenie stopnia dwoje-
nia, pomiar wytrzeszczu egzoftalmometrem Hertla, badanie oftalmoskopowe
dna oka, pomiar ciśnienia śródgałkowego oraz badanie pola widzenia [12].

Klasyfikacja zmian ocznych w przebiegu oftalmopatii Gravesa

Ocenę narządu wzroku należy przeprowadzić oddzielnie dla każdego oka.
W 1969 r. Amerykańskie Towarzystwo Tyreologiczne opublikowało system
NOSPESC (tab. 1.), który został 8 lat później zmodyfikowany przez Wernera
[13] (tab. 2.). Klasyfikacja ta pozwala nie tylko na ocenę występowania po-
szczególnych objawów, ale również określa ich ciężkość. Do opisu zmian
ocznych przydatny jest także wskaźnik oftalmopatii Donaldson [14] (tab. 3.)
zawierający ocenę tkanek miękkich oczodołu, wielkości wytrzeszczu, dwoje-
nia obrazu wynikającą z uszkodzenia mięśni okoruchowych, stanu rogówki
oraz ostrości wzroku zebrane w punktach 1–3. Służy on głównie do prześle-
dzenia dynamiki zmian oraz prognozowania efektów leczenia.

Mnogość skal klinimetrycznych wynika z braku powszechnie przyjętej
definicji sukcesu terapeutycznego w tej chorobie. Działanie terapeutyczne
może mieć nierówny albo nawet przeciwny wpływ na poszczególne objawy
choroby, dlatego zsumowana punktacja może nie odzwierciedlać rzeczywi-
stej poprawy. Niektórzy badacze sugerują, że przy ocenie skuteczności le-
czenia poszczególne symptomy choroby powinny być oszacowane niezależ-
nie od siebie. 

Poniżej przedstawiono klasyfikacje najczęściej stosowane przez autorów
cytowanych w niniejszej pracy [1, 8, 13–15] (tab. 1.–5.).

Leczenie 

Podstawą do rozpoczęcia leczenia obrzękowo-naciekowej postaci oftal-
mopatii Gravesa jest nasilenie objawów ze strony narządu wzroku – uzyska-
nie w skali Wernera co najmniej klasy 3c oraz 4 punktów wskaźnika oftal-
mopatii Donaldson [12].
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Jako wskazania do leczenia uwzględnia się także:
• CAS ≥4 pkt,
• czas trwania objawów <18 mies. (dwojenie <6 mies.),
• szybkie narastanie objawów w ciągu ostatnich 1–3 mies.,
• nasilenie wytrzeszczu o >2 mm lub zmniejszenie rucho-

mości oczu o 5 stopni w którymkolwiek kierunku,
• zmniejszenie ostrości wzroku o ≥1 linię na tablicy Snelle-

na [1].
Większość ośrodków stosuje 3-etapowe leczenie wy-

trzeszczu: 
• I etap – steroidoterapia,
• II etap – radioterapia przestrzeni zagałkowych,
• III etap – chirurgiczna dekompresja oczodołów.

Pierwsze dwa etapy stosuje się głównie w fazie nacieko-
wo-obrzękowej, trzeci etap przy bardzo zaawansowanym
wytrzeszczu, również w fazie włóknienia.

Steroidoterapia

Doustna steroidoterapia jest skuteczna, lecz powoduje
często wiele objawów niepożądanych [16]. Polega na doust-
nym podawaniu prednizonu w dawce 1–2 mg/kg/dobę przez
10–12 tyg. i stopniowym zmniejszaniu dawki aż do odsta-
wienia ok. 20. tyg. leczenia [2]. Coraz częściej stosuje się te-
rapię pulsową, podając dożylnie metylprednizolon 1000 mg
w 2 kolejnych dniach w tygodniu przez miesiąc. Leczenie to
cechuje się wyższą skutecznością i mniejszą liczbą powi-
kłań ze strony przewodu pokarmowego w stosunku do te-
rapii doustnej. Steroidy działają głównie na zmiany zapalne

tkanek miękkich oczodołu, neuropatię i dysfunkcję mięśni
okoruchowych, mniejszy wpływ mają na wytrzeszcz gałek
ocznych.

Inne leki immunosupresyjne są raczej nieskuteczne [1].
Cyklosporyna używana w monoterapii ma małą wartość, na-
tomiast w połączeniu ze steroidoterapią prowadzi do zmniej-
szenia wymaganej dawki steroidów [16]. Plazmafereza po-
woduje tylko przejściową poprawę [17]. Dożylne podawanie
dużych dawek immunoglobulin lub oktreotydu wydaje się
być korzystne, lecz terapia jest zbyt kosztowna [18, 19].

Radioterapia

Radioterapia jest najczęściej uzupełniającą metodą le-
czenia TED [1]. Aby wytłumaczyć mechanizm działania pro-
mieniowania, należy odwołać się do patogenezy zmian
ocznych. 

TTaabbeellaa  11..  Klasyfikacja NO SPECS wg American Thyroid Association,
w każdej z 6 klas zaawansowanie ocenia się w 3-stopniowej skali:
a – niewielkie, b – umiarkowane, c – znaczne [1]
TTaabbllee  11..  The NO SPECS classification according to American Thyroid
Association, in every from 6 classes the intensification of changes
evaluates in 3-gradual scale: a – slight, b – moderate, c – severe 

KKllaassaa OOppiiss OObbjjaawwyy

0 bez objawów (ang. no signs 
or symptoms)

1 tylko oznaki (ang. only signs) objaw Graefego
szeroka szpara powiek
retrakcja powiek

2 zajęcie tkanek miękkich  obrzęk powiek
(ang. soft tissue involvement) obrzęk spojówek

zamglenie widzenia

3 wytrzeszcz (ang. proptosis) wytrzeszcz
1) 20–23 mm
2) 23–27 mm
3) >27 mm

4 zajęcie mięśni ocznych ograniczenie ruchomości
(ang. extraocular muscle gałek, dwojenie
involvment)

5 zajęcie rogówki (ang. corneal uczucie piasku pod oczami
involvement) światłowstręt

zapalenie rogówki

6 utrata wzroku (ang. sight loss) spadek ostrości wzroku
ubytki pola widzenia
zaburzenia widzenia barw

TTaabbeellaa  22..  Klasyfikacja wg Wernera obejmująca 6 klas zmian ocznych [13]
TTaabbllee  22..  The classification according to Werner involves 6 classes of
ophthalmic changes [13]

KKllaassaa SSttooppiieeńń  ii  nnaassiilleenniiee  ddoolleegglliiwwoośśccii  ii  oobbjjaawwóóww  kklliinniicczznnyycchh

0 bez dolegliwości i objawów 
klinicznych

1 retrakcja powieki górnej, 
szeroka szpara powiekowa 
i objaw Graefego

2 zajęcie tkanek miękkich 0 – nieobecne
oczodołów A – nieznaczne

B – średnio nasilone
C – znacznie nasilone

3 wytrzeszcz gałek ocznych 0 – nieobecne
A – o 3–4 mm > normy 

(23–24 mm)
B – o 5–7 mm > normy 

(25–27 mm)
C – o 8 i więcej mm > normy 

(>27 mm)

4 zaburzenia czynności mięśni 0 – nieobecne
okoruchowych (zazwyczaj A – ograniczenie ruchomości 
z dwojeniem oraz innymi w skrajnych ustawieniach
dolegliwościami i objawami) gałek ocznych

B – wyraźne ograniczenie 
ruchomości gałek ocznych

C – unieruchomienie gałki 
ocznej

5 uszkodzenia rogówki 0 – nieobecne
A – punkcikowate nakrapianie

rogówki
B – owrzodzenie rogówki
C – martwica i przebicie 

rogówki

6 ostrość wzroku w modyfikacji 0 – ostrość wzroku >0,67
Prummela A – ostrość wzroku 0,67–0,33 

lub objawy zastoju 
na brodawce nerwu 
wzrokowego lub 
ograniczenie pola widzenia

B – zmiany jak wyżej i/lub 
ostrość wzroku 0,32–0,1

C – ostrość wzroku <0,1
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Kluczową rolę w rozwoju orbitopatii tarczycowej odgry-
wają fibroblasty. Odpowiadają one bezpośrednio za rozwój
obrzęku tkanek miękkich i w dalszym etapie za włóknienie. 

Fibroblasty są bardzo wrażliwe na małe dawki promie-
niowania [20]. Promieniowanie jonizujące wywołuje apop-
tozę limfocytów i pobudzonych fibroblastów [1]. Tym tłuma-
czy się dużą skuteczność radioterapii we wczesnej fazie
naciekowo-obrzękowej. 

Leczenie promieniami przeprowadza się przy użyciu wią-
zek fotonów o energii 6 MV, stosowanych na okolicę tkan-
ki patologicznej w tylnej części oczodołów. Przygotowanie
pacjenta obejmuje wykonanie maski termoplastycznej unie-
ruchamiającej głowę na czas planowania i procesu napro-
mieniania oraz symulację wstępną z określeniem obszaru
do tomografii komputerowej, podczas której przekroje wy-
konywane są co 3 mm, zapewniając dokładną rekonstruk-

cję struktur anatomicznych. Kolejnym etapem planowania
jest zaznaczenie przez lekarza narządów krytycznych (so-
czewek, przysadki mózgowej, gałek ocznych) oraz obszaru
planowanego leczenia (ang. planning target volume – PTV),
zawierającego nacieki pozagałkowe. 

Zastosowanie trójwymiarowego planowania leczenia
z użyciem kolimatora wielolistkowego, filtrów klinowych lub
kompensacyjnych pozwala na maksymalizację dawki w ob-
szarze zmiany, przy równoczesnym jej ograniczeniu w tkan-
kach prawidłowych i narządach krytycznych. Podczas resy-
mulacji na masce zaznacza się pola wlotowe dla wiązek,
punkty centrowania oraz ewentualnie bloki osłaniające [21].

Większość ośrodków radioterapeutycznych stosuje daw-
kę 20 Gy w 10 frakcjach, podawaną codziennie przez 5 ko-
lejnych dni, w ciągu 2 tyg., chociaż spotyka się również
(zwłaszcza w ośrodkach niemieckich) zakres dawek 1–1,8 Gy,
podawanych do dawki całkowitej 16–20 Gy [11].

Kontrolę jakości leczenia przeprowadza się, porównu-
jąc zdjęcia sprawdzające tzw. portali wykonanych wiązką
terapeutyczną i zdjęcia z symulatora, a także pomiary do-
zymetryczne prowadzone in vivo, które powinny pozosta-
wać w zgodzie z wyliczonymi dawkami w punkcie referen-
cyjnym. 

Dekompresja chirurgiczna

Trzeci etap leczenia oftalmopatii – chirurgiczną dekom-
presję oczodołów – stosuje się w przypadkach, gdy zawio-
dło leczenie zachowawcze, a istnieje ryzyko utraty wzroku
wskutek uszkodzenia nerwu wzrokowego lub masywnego
owrzodzenia rogówki. W rzadkich przypadkach gwałtowne-
go wzrostu ciśnienia śródgałkowego, niekontrolowanego
lekami napadu jaskry czy niegojącego się owrzodzenia ro-
gówki kwalifikuje się pacjentów do leczenia chirurgiczne-
go, pomijając 2 pierwsze etapy leczenia zachowawczego. 

TTaabbeellaa  33..  Kategorie zmian ocznych w chorobie Gravesa-Basedowa wg Donaldson i wsp. [14]
TTaabbllee  33..  Categories of ophthalmic changes in the Graves-Basedow disease according to Donaldson et al. [14]
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nieznaczne przekrwienie spojówek, 3–4 sporadyczne dwojenie w skrajnym nieznaczne 0,8–0,5 1
obrzęk powiek, minimalne dolegliwości ustawieniu gałek ocznych nakrapianie

umiarkowane przekrwienie spojówek, 5–7 częste dwojenie, umiarkowane wyraźne 0,45–0,2 2
obrzęk powiek, dolegliwości średnio nasilone ograniczenie ruchomości gałek ocznych nakrapianie

znaczne przekrwienie i obrzęk spojówek,  >8 stałe dwojenie, duże zaburzenia owrzodzenie <0,2 3
duży obrzęk powiek, ciężkie dolegliwości ruchomości gałek ocznych

TTaabbeellaa  44..  Skala SPECS [8]
TTaabbllee  44..  SPECS scale [8]

SSttooppiieeńń PPaarraammeettrryy  cchhoorroobbyy
SS PP  ((mmmm)) EE CC SS

1 nieznaczne zaczerwienienie i obrzęk spojówek,  20–23 rzadkie dwojenie, nie przy niewielkie 20/25–20/40
obrzęk pozagałkowy, minimalne objawy patrzeniu na wprost kropkowania

2 umiarkowanie ciężkie zaczerwienie i obrzęk spojówek, 23–27 częste dwojenie, umiarkowane zaznaczone 20/45–20/100
obrzęk pozagałkowy, umiarkowane objawy ograniczenie ruchomości kropkowania

3 nadmiar spojówki, zauważalny obrzęk i ciężkie objawy >27 poważne zaburzenie owrzodzenie >20/100
ruchomości mięśni ocznych

TTaabbeellaa  55..  Skala aktywności klinicznej wg Mouritsa i Weetmana [15]
TTaabbllee  55..  The clinical activity score according to Mourits and Weetman [15]

PPuunnkkttyy OObbjjaawwyy

ból 1 ból nad gałką oczną lub za nią przez 4 tyg.
2 ból przy ruchach gałką oczną przez 4 tyg.

zaczerwienienie 3 zaczerwienienie powieki
4 rozlane zaczerwienienie spojówki 

na obszarze min. 1 kwadrantu

obrzęk 5 obrzęk powiek 
6 chemoza spojówek
7 obrzęk mięska łzowego
8 progresja wytrzeszczu >1 mm w ciągu 3 mies.

upośledzenie 9 obniżenie ostrości wzroku o ≥1 linię 
funkcji na tablicy Snellena przez 1–3 mies.

10 zmniejszenie ruchomości oczu o ≥5 stopni 
w którymkolwiek kierunku przez 1–3 mies.



Dekompresję wykonuje się najczęściej po wygaśnięciu
ostrego procesu zapalnego, w fazie włóknienia, gdy nie ma
już odpowiedzi na steroidoterapię i radioterapię. Odbarczenie
przestrzeni pozagałkowej wykonuje się zazwyczaj przez usu-
nięcie ściany kostnej oczodołu i przesunięcie jego zawartości
do zatoki sitowej lub szczękowej. Rzadziej przeprowadzane są
zabiegi na mięśniach gałki ocznej – wskazaniem są duże za-
burzenia ruchomości gałek ocznych i trwałe dwojenie, unie-
możliwiające funkcjonowanie pacjenta. W ciężkich przypad-
kach wytrzeszczu i stałej niedomykalności szpary powiekowej
zabiegi chirurgiczne polegają na zszyciu powiek [2, 12]. 

Dyskusja

Ostatnio ukazało się wiele prac, w których podsumowano
aktualny stan wiedzy o diagnostyce i leczeniu oftalmopatii
w przebiegu choroby Gravesa-Basedowa. W dalszym ciągu
nie jest dokładnie poznana etiologia tego schorzenia. Dobra
odpowiedź na steroidoterapię i leczenie promieniami dają
dużą szansę na zmniejszenie uciążliwych dla chorego obja-
wów ocznych. W piśmiennictwie istnieje jednak wiele kon-
trowersji dotyczących wyboru metody leczenia i momentu,
kiedy należy je rozpocząć. Wykazano, że prawidłowe, samo-
dzielne stosowanie leków immunosupresyjnych w chorobie
Gravesa-Basedowa i leczenie często współistniejącej nad-
czynności tarczycy zapobiega rozwojowi zmian ocznych. 

Duży postęp w leczeniu oftalmopatii obrzękowo-nacie-
kowej stanowiło wprowadzenie leczenia etapowego. Naj-
częściej na początku stosuje się steroidoterapię. Wykorzy-
stuje się jej działanie przeciwzapalne i immunosupresyjne.
Kortykoidy hamują działanie limfocytów T i B, zmniejszają
nacieczenie neutrofilami i makrofagami w obszarze zapal-
nym przestrzeni zagałkowych oraz zmniejszają uwalnianie
cytokin. Duża skuteczność tej metody wiąże się jednak
z dość licznymi i poważnymi działaniami niepożądanymi
– wzrostem masy ciała, cukrzycą, osteoporozą i możliwo-
ścią patologicznych złamań kości. Często dochodzi do ma-
sywnej grzybicy śluzówek [12].

Zmniejszyć proces zapalny można również przez zasto-
sowanie radioterapii. Stosuje się ją do leczenia wytrzeszczu
od początku lat 50. Jednak promieniowanie rentgenowskie
stosowane w tamtych czasach, mimo dość dobrej skutecz-
ności, wywoływało poważne powikłania popromienne
w tkankach zdrowych, często występowała zaćma. Obec-
nie prawidłowo zaplanowane i realizowane leczenie pro-
mieniami jest bezpieczną metodą terapii. Obserwowane
w ok. 20% przypadków ostre zapalenie spojówek, po włą-
czeniu leków całkowicie ustępuje. Wśród odczynów póź-
nych istnieje niewielkie prawdopodobieństwo wystąpienia
zaćmy (soczewka otrzymuje podczas leczenia pacjentów fo-
tonami X generowanymi z akcelaratora mniej niż 5% daw-
ki terapeutycznej, tj. do 1 Gy, a wiadomo, że 5-procentowe
ryzyko powstania zaćmy występuje po podaniu dawki 
5-krotnie większej). Również przysadka otrzymuje dawkę
mniejszą od 1 Gy – nie ma więc możliwości jej popromien-
nego uszkodzenia. Uszkodzenie rogówki przy jej stosunko-
wo wysokiej promieniooporności występuje kazuistycznie.
W latach 1961–1996 Marquez i wsp. przebadali i przeanali-
zowali 197 pacjentów poddanych radioterapii z powodu oftal-
mopatii tarczycowej pod kątem możliwych działań ubocz-

nych. Okres kontroli po leczeniu wynosił średnio 7,2 roku
(z zakresem 1–29 lat). Nie zaobserwowano żadnych poważ-
nych następstw leczenia. Sporadycznie występowała za-
ćma, którą stwierdzano częściej u starszych pacjentów
i można ją było usunąć chirurgicznie. Zmiany w siatkówce
wystąpiły u 2 pacjentów po podaniu dawki 30 Gy i nie zda-
rzyły się u osób, które otrzymały 20 Gy. Nie stwierdzono po-
nadto żadnego przypadku wyindukowanego nowotworu
w 29-letniej obserwacji [8].

Skuteczność leczenia oceniono w dużym badaniu przepro-
wadzonym we Francji przez Beckendorf i wsp. [23] na 199 pa-
cjentach, którzy w latach 1977–1996 otrzymali standardową
radioterapię – 20 Gy w 10 frakcjach, ze średnim czasem ob-
serwacji 6 lat. Uzyskano poprawę u 76%, z czego niewielką
u 50% i dobrą lub bardzo dobrą u 26%. Progresja oftalmo-
patii wystąpiła u 5%. W 2001 r. opublikowano pracę Heyda
i wsp., w której udowodniono w grupie 33 napromienianych
pacjentów, że stosowanie 3 dawek frakcyjnych w tygodniu
po 3 Gy do dawki całkowitej 21 Gy (hipofrakcjonowanie) da-
je efekt zbliżony do klasycznego schematu (20 Gy po 2 Gy),
jeżeli chodzi o skuteczność leczenia [22].

W poszukiwaniu czynników prognostycznych przeanali-
zowano skuteczność leczenia pod kątem ustępowania po-
szczególnych objawów klinicznych. Stwierdzono, że najlep-
sze wyniki leczenia uzyskano u pacjentów z wytrzeszczem
średniego stopnia i przemijającym dwojeniem [23]. Jednak,
podobnie jak steroidoterapia, działanie promieniowania nie-
znacznie wpływało na wytrzeszcz gałki ocznej [24, 25].

Za czynniki prognostyczne wskazujące pacjentów ze spo-
dziewanymi lepszymi wynikami leczenia uznano płeć żeń-
ską [25–27] i krótki czas trwania oftalmopatii [14, 25, 28].

W piśmiennictwie zwraca się uwagę na korzyści, jakie przy-
nosi skojarzenie kortykoterapii i radioterapii, dotyczące sku-
teczności i trwałości leczenia [24, 25, 28–30]. Leczenie promie-
niami rozpoczyna się już w czasie przyjmowania obniżonych
dawek prednizonu, przez co można skrócić czas jego stoso-
wania, zmniejszyć całkowitą dawkę kortykosteroidów, a tym
samym ograniczyć liczbę powikłań po nich występujących.
Również nawroty oftalmopatii są rzadsze po leczeniu skoja-
rzonym. Metoda ta pozwala na uzyskanie bardzo dobrych
i dobrych wyników leczenia u 60–70% chorych. 

Leczenie skojarzone prowadzi do szybszej poprawy sta-
nu klinicznego, szczególnie widocznej, jeśli chodzi o para-
metry, takie jak obrzęk tkanek miękkich, ruchomość gałek
i ostrość wzroku [24].

Leczenie skojarzone jest dobrze tolerowane i nie obser-
wuje się poważnych powikłań, które mogłyby ograniczać
ten rodzaj terapii [24].

W przypadkach nawrotów choroby zwykle kortykosteroidy
stosuje się krócej, a radioterapii się nie powtarza. W przypad-
kach zmniejszenia ostrości wzroku wynikającego z ucisku
na nerw wzrokowy, farmakologicznej oporności, utrzymują-
cego się wytrzeszczu z niedomykalnością powiek i owrzodzeń
rogówki wskazane jest leczenie chirurgiczne. Wśród grupy
960 chorych z ciężką oftalmopatią Gravesa leczonych w Kli-
nice Endokrynologii w Warszawie dekompresję chirurgiczną
jako III etap leczenia przeprowadzono u 41 chorych, uzysku-
jąc znaczne zmniejszenie wytrzeszczu gałek i poprawę ostro-
ści wzroku u wszystkich leczonych tą metodą [12].
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Wnioski

1. Skojarzenie steroidoterapii i radioterapii jest obecnie naj-
skuteczniejszą metodą leczenia postępującej oftalmopa-
tii obrzękowo-naciekowej. 

2. Zastosowanie trójwymiarowego systemu planowania le-
czenia oraz użycie wysokoenergetycznej wiązki promie-
niowania fotonowego jest bezpieczną metodą leczenia
promieniami. 

3. Chirurgiczna dekompresja oczodołów poprawia komfort
życia pacjentów, u których leczenie zachowawcze nie da-
je poprawy. 
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