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Progression of diabetic retinopathy in patient with Graves' disease
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Summary:

The authors present the case of 16-year old girl with diabetes mellitus type 1. She had progression of diabetic

retinopathy because of occurrence of Graves' disease. Surgical intervention (strumectomy subtotal, bilateral), was
performed and regression of retinal changes was observed.
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Lizne obserwacje klinizne wskazujg na wspdtistnienie réznych
endokrynopatii o podfozu autoimmunologicznym. Dotyczy to réwniez
cukrzycy typu 1. (IDDM) i choroby Gravesa-Basedowa (G-B). Choroba G-B
wystepuje u dzieci z IDDM statystycznie czesciej niz w populacji dzieci
bez cukrzycy (2,5). W patogenezie tych dwoch schorzen istotng role
odgrywajg czynniki genetyczne, co determinuje ich wspdtistnienie (5).
Badania ostatnich lat wykazaty, ze allele genu CTLA-4 na chromosomie
2. sy odpowiedzialne za genetyczng predyspozycje do rozwoju zaréwno
IDDM, jak i choroby G-B (4). U pacjentéw z IDDM stwierdza si¢ obecno$¢
przeciwciat przeciwwyspowych, przeciwciat przeciw dekarboksylazie
kwasu glutaminowego i autoprzeciwciat insulinowych (5). Z kolei w cho-
robie G-B oprécz wysokich pozioméw przeciwciat skierowanych przeciw
receptorom TSH czesto obecne sg przeciwciata przeciw peroksydazie
tarczycowej i tyreoglobulinie (4,5). W takich przypadkach obserwuje sie
wowczas trudnosc w metabolicznym wyréwnaniu cukrzycy.

Celem pracy jest przedstawienie progres;ji retinopatii cukrzycowej
u 16-letniej dziewczynki ze wspdtistniejaca choroba G-B.

Opis przypadku

Pacjentka urodzona w 1982 r, z nieobcigzonym wywiadem rodzin-
nym, zachorowata na IDDM w 2. roku zycia. Od 7. roku zycia pozosta-
wata pod stafg opiekg Przyklinicznej Poradni Cukrzycowej i Okulistycz-
nej. Wyréwnanie metaboliczne dziewczynki byfo dobre (HbA1c z lat
1989-1998 — 7,4%). W 1994 roku matka zgtosita sie z cérkg do Poradni
Okulistycznej, gdyz zauwazyta wytrzeszcz OL. W badaniu okulistycznym
stwierdzono wowczas jedynie retrakcje powieki gornej OL. Dziewczynka
zostafa skierowana do Poradni Endokrynologicznej, gdzie rozpoznano
chorobe G-B. Zastosowano leczenie tyreostatykami, obserwowano jed-
nak czeste nawroty choroby. Badanie okulistyczne przeprowadzane co
6 miesiecy nie wykazywato odchylen od normy. Do 1998 r. nie stwier-
dzano zmian na dnie oczu. W lutym 1998 r. podczas trzeciego nawrotu

choroby G-B stwierdzono pierwsze objawy retinopatii cukrzycowej
prostej w formie pojedynczych aneuryzmatéw i przeciekow (ryc. 1).

W listopadzie 1998 r. dziewczynka zostata przyjeta do Il Kliniki Cho-
réb Dzieci AM w Biatymstoku z powodu niekorzystnych wynikéw badan
metabolicznych (HbA1c 10,2%) i nasilenia objawéw nadczynnosci tar-
czycy. Badaniem okulistycznym stwierdzano: Vou = 5/5 sc, brak obja-
wow oftalmopatii tarczycowej; dno oczu: w OP i OL — pojedyncze
mikroaneuryzmaty w tylnym biegunie. Powyzej tarczy n. Il wystepowa-
ty obrzek siatkdwki i krwotoki srodsiatkéwkowe (ryc. 2).

Ze wzgledu na brak efektéw po leczeniu tyreostatykami zdecydo-
wano sie na leczenie chirurgiczne (18. 1. 1999 r,, strumectomia subtota-
lis bilateralis). Po zabiegu brak byto objawoéw hipertyreozy. Nastgpity
takze wyréwnanie badan metabolicznych (HbA1¢ 8,9%) oraz stabilizacja
w zakresie retinopatii cukrzycowej (ryc. 3).

Omowienie

Nadczynnos$¢ tarczycy w przebiegu choroby G-B jest opisywana u 0,5-
7% dzieci chorujacych na cukrzyce (2). W dostepnym pismiennictwie brak
jest doniesien o zaostrzeniu retinopatii cukrzycowej w przebiegu choroby
Gravesa-Basedowa. Dane z literatury zawierajg informacje o pogorszeniu
retinopatii cukrzycowej w przebiegu niektorych schorzen (3,7). Melberg
i wsp. opisali 16-letnig dziewczynke z IDDM trwajaca 9 lat. Pacjentka ta
zachorowata na ostrg biataczke limfatyczng. W ciggu 6 miesiecy doszio
u niej do progresji retinopatii z postaci prostej do proliferacyjnej i praktycz-
nej $lepoty (3). Inng przyczyng progresji zmian na dnie ozu w przebiegu
IDDM moze by¢ anemia, powodujaca narastajace niedotlenienie siatkdw-
ki (7). Z kolei przyczyna progresji retinopatii cukrzycowej u ciezamych jest
przede wszystkim wzrost poziomu IGF-1 we krwi (1).

Badania kliniczne jednoznacznie wykazaly, ze najwazniejszym czyn-
nikiem ryzyka rozwoju i progresji mikroangiopatii cukrzycowej jest nie-
dostateczne wyréwnanie metaboliczne. Jednoczesnie dane z pismien-
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Ryc. 1. Dno OP: powyzej plamki mikroaneuryzmat, dno OL w normie.
W angiografii fluoresceinowej pojedyncze mikroaneuryzmaty i prze-
cieki barwnika w obojgu oczach.

Fig. 1. Fundus of OD: one microaneurysm above the fovea, normal fundus of
0S. Some microaneurysms and leakage on fluorescein angiograms.

Ryc. 2. Dno OL: wysiek miekki powyzej tarczy n. Il. W angiografii fluore-
sceinowej liczne mikroaneuryzmaty i przecieki barwnika w obojgu
oczach.

Fig. 2. Fundus of OS: soft exudate above optic disc. Multiple microaneu-
rysms and leakage in fluorescein angiography.
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Color 11.00.2002 nictwa wskazuja, ze choroby tarczycy wspdfistniejace z cukrzyca typu 1.
T g u dzieci i mtodziezy pogarszaja metabolizm (2,6). Za wzrost poziomu
cukru we krwi w nadczynnosdi tarczycy odpowiadajg opézniona, nie-
adekwatna do stwierdzanej glikemii odpowied? insulinowa, wzrost
absorpdji glukozy z jelit, wzrost glukoneogenezy i zmniejszona synteza
glikogenu w watrobie (8). W przebiegu tyreotoksykozy dochodzi row-
niez do zwiekszonej sekrecji hormonu wzrostu, ktéry jest odpowiedzial-
ny za wzrost glikemii w przebiegu nadczynnosci tarczycy (8). Mogtoby
to tlumaczy¢ progresje zmian na dnie oczu u naszej pacjentki. Po opera-
qji nastapita wyrazna remisja zmian na dnie oczu, a kilkuletnie obserwa-
cje wykazuj stabilizacje retinopatii.

Nalezy zwraca¢ uwage na koniecznoé¢ wnikliwego badania pacjen-
téw z IDDM i chorobg G-B. Lorini i wsp. uwazajg, ze dziedi i mtodziez
z cukrzyca typu 1. powinni by¢ badani pod katem autoimmunologicznych
Color 11.09.2003 schorzen tarczycy, nawet mimo braku objawéw nadczynnosci czy niedo-

;i @zynnosci tarczycy (2). Monitorowaniu czynnosci tarczycy powinno zawsze
towarzyszy¢ dokfadne badanie okulistyczne. Nalezy dotozy¢ staran, aby
byto ono statym elementem badania pacjentéw z endokrynopatiami.
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Ryc. 3. Kontrolne zdjecia dna oczu po 4 latach od operacji tarczycy. :;_‘zl\ga:zgg?;:tzi”

Fig. 3. Color fundus photographs 4 years after strumectomy.
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