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Liczne obserwacje kliniczne wskazują na współistnienie różnych 
endokrynopatii o  podłożu autoimmunologicznym. Dotyczy to również 
cukrzycy typu 1. (IDDM) i choroby Gravesa-Basedowa (G-B). Choroba G-B 
występuje u dzieci z IDDM statystycznie częściej niż w populacji dzieci 
bez cukrzycy (2,5). W  patogenezie tych dwóch schorzeń istotną rolę 
odgrywają czynniki genetyczne, co determinuje ich współistnienie (5). 
Badania ostatnich lat wykazały, że allele genu CTLA-4 na chromosomie 
2. są odpowiedzialne za genetyczną predyspozycję do rozwoju zarówno 
IDDM, jak i choroby G-B (4). U pacjentów z IDDM stwierdza się obecność 
przeciwciał przeciwwyspowych, przeciwciał przeciw dekarboksylazie 
kwasu glutaminowego i autoprzeciwciał insulinowych (5). Z kolei w cho
robie G-B oprócz wysokich poziomów przeciwciał skierowanych przeciw 
receptorom TSH często obecne są przeciwciała przeciw peroksydazie 
tarczycowej i tyreoglobulinie (4,5). W takich przypadkach obserwuje się 
wówczas trudności w metabolicznym wyrównaniu cukrzycy. 

Ce­lem pra­cy jest przedstawienie progresji retinopatii cukrzycowej 
u 16-letniej dziewczynki ze współistniejącą chorobą G-B. 

Opis przypadku
Pacjentka urodzona w 1982 r., z nieobciążonym wywiadem rodzin

nym, zachorowała na IDDM w 2. roku życia. Od 7. roku życia pozosta
wała pod stałą opieką Przyklinicznej Poradni Cukrzycowej i Okulistycz
nej. Wyrównanie metaboliczne dziewczynki było dobre (HbA1c z  lat 
1989-1998 – 7,4%). W 1994 roku matka zgłosiła się z córką do Poradni 
Okulistycznej, gdyż zauważyła wytrzeszcz OL. W badaniu okulistycznym 
stwierdzono wówczas jedynie retrakcję powieki górnej OL. Dziewczynka 
została skierowana do Poradni Endokrynologicznej, gdzie rozpoznano 
chorobę G-B. Zastosowano leczenie tyreostatykami, obserwowano jed
nak częste nawroty choroby. Badanie okulistyczne przeprowadzane co 
6 miesięcy nie wykazywało odchyleń 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 aneuryzmatów i przecieków (ryc. 1). 

W listopadzie 1998 r. dziewczynka została przyjęta do II Kliniki Cho
rób Dzieci AM w Białymstoku z powodu niekorzystnych wyników badań 
metabolicznych (HbA1c 10,2%) i nasilenia objawów nadczynności tar
czycy. Badaniem okulistycznym stwierdzano: Vou = 5/5 sc, brak obja
wów oftalmopatii tarczycowej; dno oczu: w  OP i  OL – pojedyncze 
mikroaneuryzmaty w tylnym biegunie. Powyżej tarczy n. II występowa
ły obrzęk siatkówki i krwotoki śródsiatkówkowe (ryc. 2). 

Ze względu na brak efektów po leczeniu tyreostatykami zdecydo
wano się na leczenie chirurgiczne (18. I. 1999 r., strumectomia subtota
lis bilateralis). Po zabiegu brak było objawów hipertyreozy. Nastąpiły 
także wyrównanie badań metabolicznych (HbA1c 8,9%) oraz stabilizacja 
w zakresie retinopatii cukrzycowej (ryc. 3). 

Omówienie
Nadczynność tarczycy w przebiegu choroby G-B jest opisywana u 0,5-

7% dzieci chorujących na cukrzycę (2). W dostępnym piśmiennictwie brak 
jest doniesień o zaostrzeniu retinopatii cukrzycowej w przebiegu choroby 
Gravesa-Basedowa. Dane z literatury zawierają informacje o pogorszeniu 
retinopatii cukrzycowej w przebiegu niektórych schorzeń (3,7). Melberg 
i wsp. opisali 16-letnią dziewczynkę z IDDM trwającą 9 lat. Pacjentka ta 
zachorowała na ostrą białaczkę limfatyczną. W ciągu 6 miesięcy doszło 
u niej do progresji retinopatii z postaci prostej do proliferacyjnej i praktycz
nej ślepoty (3). Inną przyczyną progresji zmian na dnie oczu w przebiegu 
IDDM może być anemia, powodująca narastające niedotlenienie siatków
ki (7). Z kolei przyczyną progresji retinopatii cukrzycowej u ciężarnych jest 
przede wszystkim wzrost poziomu IGF-1 we krwi (1). 

Badania kliniczne jednoznacznie wykazały, że najważniejszym czyn
nikiem ryzyka rozwoju i progresji mikroangiopatii cukrzycowej jest nie
dostateczne wyrównanie metaboliczne. Jednocześnie dane z piśmien
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Ryc. 1.	 Dno OP: powyżej 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 
OS. Some microaneurysms and leakage on fluorescein angiograms.

Ryc. 2.	 Dno OL: wysięk miękki powyżej tarczy n. II. 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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nictwa wskazują, że choroby tarczycy współistniejące z cukrzycą typu 1. 
u dzieci i młodzieży pogarszają metabolizm (2,6). Za wzrost poziomu 
cukru we krwi w nadczynności tarczycy odpowiadają opóźniona, nie
adekwatna do stwierdzanej glikemii odpowiedź insulinowa, wzrost 
absorpcji glukozy z jelit, wzrost glukoneogenezy i zmniejszona synteza 
glikogenu w wątrobie (8). W przebiegu tyreotoksykozy dochodzi rów
nież do zwiększonej sekrecji hormonu wzrostu, który jest odpowiedzial
ny za wzrost glikemii w przebiegu nadczynności tarczycy (8). Mogłoby 
to tłumaczyć progresję zmian na dnie oczu u naszej pacjentki. Po opera
cji nastąpiła wyraźna remisja zmian na dnie oczu, a kilkuletnie obserwa
cje wykazują stabilizację retinopatii. 

Należy zwracać uwagę na konieczność wnikliwego badania pacjen
tów z  IDDM i chorobą G-B. Lorini i wsp. uważają, że dzieci i młodzież 
z cukrzycą typu 1. powinni być badani pod kątem autoimmunologicznych 
schorzeń tarczycy, nawet mimo braku objawów nadczynności czy niedo
czynności tarczycy (2). Monitorowaniu czynności tarczycy powinno zawsze 
towarzyszyć dokładne badanie okulistyczne. Należy dołożyć starań, aby 
było ono stałym elementem badania pacjentów z endokrynopatiami. 
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Ryc. 3.	 Kontrolne zdjęcia dna oczu po 4 latach od operacji tarczycy. 
Fig. 3.	 Color fundus photographs 4 years after strumectomy.
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