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Endokrinni orbitopatie: aktualni pohled klinickeho
endokrinologa

Jan Jiskra
Ill. interni klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Souhrn

Endokrinni orbitopatie (EO) se vyskytuje u 25-50 % pacientd s Gravesovou-Basedowovou chorobou. Vétsinou
je lehka, zrak je ohrozen asi u 5 % pacientl. U 5-10 % muze probihat bez tyreoidalni dysfunkce a az 10 % pa-
cientd se vyskytne ve spojeni s hypotyreézou. U kazdé EO by méla byt provedena klinickd klasifikace aktivity
(CAS skore) a zdvaznosti choroby. Zakladni podminky Iéc¢by jsou udrzeni normadlni tyreoidalni funkce, inter-
vence smérujici k zanechani koureni a u pacientl se stfedni az tézkou a zrak ohrozujici EO odeslani do speci-
alizovaného centra. Zakladnimi Ié¢ebnymi moznostmi jsou lokalni [é¢ba k udrzeni vlhkého oka (lubrikanty —
umélé slzy), suplementace selenového deficitu, intravenézni glukokortikoidy, radioterapie a chirurgické metody.
Stfedni az tézka aktivni EO se primérné 1é¢i intravendznimi glukokortikoidy ve specializovanych centrech, vzdy
je vsak tfeba zvazovat individudlni pfinosy a rizika. Zrak ohrozujici EO je indikaci k okamzitému odeslani paci-
enta do specializovaného centra, podani pulzd intravenéznich glukokortikoid( ve vy3si davce, a pokud neni do
2 tydnd odpovéd, je na misté chirurgicka dekomprese orbity. Rutinni pouziti jinych imunosupresiv (pfedevsim
cyklosporin a mykofenoldt mofetil) nebo biologické [é¢by (pfedevsim teprotumumab) nelze zatim pro nedosta-
tek dikaz doporucit.

Klicova slova: dystyredzni neuropatie optického nervu — endokrinni orbitopatie - intravenézni glukokortikoidy —
mykofenolat mofetil — skére klinické aktivity

Endocrine orbitopathy: the present view of a clinical endocrinologist

Summary

Graves' orbitopathy (GO) occurs in 25-50 % cases of Graves' disease. Only in 5 % of patients the eye threatening GO
is present. About 5-10 % and 10 % cases are present in euthyroid and hypothyroid patients respectively. All patients
with GO should be assessed for activity (clinical activity score — CAS) and severity of the disease. Basic preconditions
of the treatment are maintenance of euthyroidism, an effort to stop smoking, and referring of patients with mode-
rate to severe and sight threatening GO to specialized thyroid eye centers. The first line treatment includes mainte-
nance of wet eye (lubricants), supplementation of selenium deficiency, intravenous glucocorticoids, radiotherapy
and surgery. Cases with moderate to severe GO should be treated with intravenous glucocorticoids in thyroid eye
centers, however, the risk/benefit ratio in all cases should be considered. Cases with sight threatening GO should
be immediately referred to thyroid eye centers, high-dose intravenous glucocorticoids are administered, and when
the clinical response is absent within 2 weeks, surgical orbital decompression is recommended. Other immuno-
suppressive drugs (cyclosporine, mycophenolate mofetil) or biological therapy (teprotumumab) are not routinely
recommended because of lack of evidence obtained by randomized controlled trials.

Key words: clinical activity score — dysthyroid optic neuropathy - Graves’ orbitopathy - intravenous glucocorti-
coids - mycophenolate mofetil

Uvod

Klinicky vyznamnda endokrinni orbitopatie (EO) je ve
srovnani s ostatnimi tyreopatiemi pomérné vzacné one-
mocnéni. Incidence aktivni stfedni az tézké a zrak ohro-
zujici EO se uddvd asi 16 Zen a 3 muzina 100 000 obyvatel
ro¢né [31], je ale zavisla na geografické oblasti. Jakékoliv
klinické zndmky jsou ale pfitomny az u 25-50 % pacientt

s Gravesovou-Basedowovou (GB) chorobou a CT ¢i MR
znadmky EO u 90 % pacientl s GB chorobou [4,12]. Vétsi-
nou je EO lehkd, zrak je ohrozen jen u 5 % pacient( [5].
U 5-10 % pacientt mlze probihat EO bez tyreoidalni
dysfunkce a az 10 % EO se vyskytne ve spojeni s hypo-
tyreézou (jde bud o pacienty s autoimunitni hypotyreo-
zou, nebo pacienty lé¢ené pro GB chorobu) [5,31].



Jiskra J. Endokrinni orbitopatie: aktualni pohled klinického endokrinologa | 691

Patogeneze

Patogeneticky jde o autoimunitni odpovéd namire-
nou proti receptoru TSH nebo i jinym dosud neznamym
antigentim na strukturach orbity (fibroblasty, okohybné
svaly, tuk, pojivova tkan). V ¢asnych stadiich dochazi k ak-
tivaci predevsim Th1 imunitni odpovédi s produkci pii-
slusnych cytokind (IFNy, IL2, IL12, TNFa, GM-CSF), v poz-
déjsi stadiich se aktivuje Th2 imunitni odpovéd (IL4, IL5,
IL9, IL10, IL14, TGFP) [4] a stoupa produkce protilatek proti
TSH receptoru (TRAK), které u vétsiny pacientd (ale ne
vzdy) koreluji s aktivitou EO [10,13,19]. Jsou ale popsany
i pfipady EO s negativnimi TRAK.

Rizikové a zhorsujici faktory

Dosud zndmymi rizikovymi a zhorsujicimi faktory vzniku
a pribéhu EO je kromé vlastni GB choroby na prvnim
misté koureni, které zvysuje riziko vzniku EO de novo
(napf. u pacientli s GB chorobou lécenych radiojodem
1), zhorsuje jeji prabéh a snizuje reakci na Ié¢bu, dale
tyreoidalni dysfunkce, ozareni radiojodem ™'l (podle né-
kterych udajl dochaziaz u 15 % pacientt lé¢enych radio-
jodem ™'l pro GB chorobu ke zhor3eni ¢i vzniku EO de
novo, zejména u kutakd, a pokud dojde k rozvoji postra-
dia¢ni hypotyredzy, kterd neni adekvatné lécend), zevni
ozéreni krku a horni poloviny téla a vysoké titry TRAK
(> 7,5 IU/I pfi poutZiti jediné standardizované metody
s WHO referen¢nim standardem MRC 90/672) [5-7].

Nasledky a komplikace

Hlavnimi komplikacemi EO jsou:

= poskozeni zrakového nervu kompresi (DON - dysty-
redzni neuropatie optického nervu, kterd se projevi
ztratou barvocitu, snizenim zrakové ostrosti nebo po-
ruchou zorného pole)

= poskozeni a ulcerace rohovky pfi protruzi bulbu a lag-
oftalmu (ohrozeni rohovky byva vétsinou spojeno
s nepiitomnosti Bellova fenoménu - staceni bulbt
vzhlru pfii pohybu pfedmétu proti oku simulujicim
ohrozeni oka)

= dvojité vidéni — diplopie (intermitentni: pfitomné jen
pfi unavé oci, nekonstantni: pfitomné jen pfi pohledu
urcitym smérem, konstantni: pfitomné stéle)

Klasifikace a vySetieni

Spravna klasifikace onemocnéni je zasadni pro raciondlni
indikaci terapie, predevsim systémové imunosuprese,
kterd mlze mit zdvazné nezadouci Ucinky. V soucasné
dobé bychom se méli fidit podle klasifikace, kterou na za-
kladé predchozich schémat navrhla Evropska pracovni
skupina pro endokrinni orbitopatii EUGOGO (Consensus
statement of the European Group on Graves' orbitopathy
on management of GO) [5,6], a kterou s drobnymi Upra-
vami doporucuje i ATA (American Thyroid Association)
[3,27]. Vychazi se z oddélené klasifikace aktivity a zavaz-
nosti. Pro urceni aktivity bylo upraveno plvodni 10bodové
Mouritsovo skére klinické aktivity CAS z roku 1989 [22] tak,
Ze byly vypustény posledni 3 body a za aktivni EO se pova-
Zuje pfitomnost > 3 bod.

Skore klinické aktivity endokrinni orbitopatie (EO)
dle EUGOGO 2008 (za pfitomnost kazdého piiznaku
1 bod)
= spontanni retrobulbarni bolest
= bolest pfi pohledu nahoru ¢i dolt
= zarudnuti vicek
= zarudnuti spojivky
= otok vicka
= zanétlivy otok karunkuly
= otok spojivky

EO - endokrinni orbitopatie EUGOGO - Consensus statement of the
European Group on Graves’ orbitopathy on management of GO

K hodnoceni zavaznosti se pouziva klasickd Wernerova
klasifikace NOSPECS (tab. 1) [33] nebo jednodussi podle
EUGOGO (tab. 2) [5]. Podle EUGOGO ma lehka EO jen
maly vliv na kvalitu Zivota pacientd, neni pfi ni ohrozen
zrak, a proto neni odlivodnéna systémova imunosuprese
nebo chirurgickd intervence. Stredni az tézka EO neohro-
Zuje zrak, ma v3ak natolik vyznamny vliv na kazdodenni
kvalitu Zivota pacientq, Ze je opravnéna systémova imu-
nosuprese u aktivni EO nebo chirurgickd intervence u ne-
aktivni EO s védomim moznych rizik nezadoucich ucinkd.
U zrak ohrozujici EO je pfitomno poskozeni rohovky
nebo komprese optického nervu, coz je dlivodem k ne-
odkladné intervenci systémovou imunosupresi, a pokud
neni Gcinng, pak k chirurgické dekompresi. K hodnoceni
kvality Zivota doporucuje EUGOGO pouzit dotaznik, ktery
je ke staZeni na webu: http://www.eugogo.eu/downloads.
html. Kromé klinického vysetreni o¢i mizeme ziskat infor-
maci o aktivité onemocnéni vysetfenim protilatek TRAK
v séru (u jednotlivych piipadd pomérné dobie koreluji
se zménami aktivity v prdbéhu onemocnéni a jeho Iécby,
nékdy vsak selhavaji viak v urceni vstupni aktivity a pre-

Tab. 1. Klasifikace zavaZnosti endokrinni orbitopatie

NOSPECS. Upraveno podle [33]

stupenn  charakteristika

0 No sings or symptoms (zadné pfiznaky)

Only sings no symptoms (retrakce horniho vicka,
lagoftalmus)

Soft tissue involvement (otok/zarudnuti vicek nebo
spojivek)

] Proptosis (protruze)'

Extraocular muscle involvement (postizeni okohybnych
svalt obvykle s diplopii)?

Corneal involvement (ulcerace ¢i jiné postizeni rohovky
z davodu lagoftalmu)

Sight loss (porucha zraku z dGivodu postizeni optického
Vi nervu: ztrata barvocitu, snizeni zrakové ostrosti, poruchy
zorného pole)

"horni limit je zavisly na pohlavi a rase: bélosi zeny 19 mm/muzi
21 mm afroameri¢ané zeny 23 mm/muzi 24 mm asiati Zeny 16 mm/
muzi 17 mm (Thajci) nebo 18,6 (Cinani)

2 intermitentni - pfitomné jen pfi Unavé oci nekonstantni — pfitomné
jen pfi pohledu urcitym smérem konstantni — pfitomné stéle



dikce klinického prabéhu - EO s nizkymi vstupnimi titry
TRAK mohou mit zdvazny priibéh a naopak) [5,10,13,19].
Vysetteni TSH je dllezité z dlivodu zdkladniho pozadavku
udrzeni normdlni tyreoidalni funkce pfi 1é¢bé viech pfi-
padd EO. Pokud jsou néjaké pochybnosti o spravnosti dia-
gndzy EO (napf. ujednostranného exoftalmu), pak je nutné
k vylouceni jiné pficiny provést MRl nebo CT orbit. Tyto
metody se vsak pfilis nehodi k uréeni aktivity. K hodnoceni
aktivity EO je u nds pomérné casto vyuzivana ultrasono-
grafie (USG) okohybnych svald, pfi které rozsiteni, snizena
echogenita a neostré ohraniceni svéd¢i pro aktivni myo-
patii. Indikaci k sonografii orbit viak neni kazda aktivni EO,
jak je nékdy mylIné interpretovano. USG okohybnych svali
by se méla provadét, pouze pokud jsou z klinického vyset-
feni néjaké pochybnosti o aktivité u stiedni az tézké EQ, tj.
v pfipadech, u nichz neni z klinického vysetteni jasna in-
dikace k systémové imunosupresi nebo jsou pochybnosti
o jejim ,risk/benefit” poméru. Druhou moznou indikaci je
ovéreni nizké aktivity a stability onemocnéni (ultrasono-
graficky lze prokdzat fibrotizaci okohybnych svalt) pred
korekénimi oftalmochirurgickymi vykony. Podminkou vy-
Setfeni je dostate¢nd zkusenost s touto metodou a inter-
pretace vysledku musi byt vzdy provadéna v kontextu kli-
nického obrazu a laboratornich nélezd. USG na rozdil od
CT a MR neumi odlisit jiné zavazné pficiny exoftalmu.
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Standardni Iééba endokrinni orbitopatie
Terapie EO vychazi z doporuceni EUGOGO 2008 a 2016
[5,6] a ATA 2011 a 2016 [3,27] a zavisi na mistnich pod-
minkach a zvyklostech a na dosavadnich zkusenostech
osetfujiciho lékafe. Zakladni podminky jsou udrzeni
normalni tyreoidalni funkce, intervence k zanechani
kouteni, lécba ve specializovaném centru u stiedni az
tézké/zrak ohrozujici EO (tab. 3) a v kazdém konkrétnim
pfipadé peclivé zvazeni poméru rizik a benefitl navr-
hované terapie.

Zéakladni standardni lé¢ebné postupy:

= ve vsech pfipadech lokalni l1é¢ba k udrzeni vlhkého
oka (lubrikanty — umélé slzy)

= u aktivni stfedni az tézké a zrak ohrozujici orbitopa-
tie systémova imunosuprese (na prvnim misté intra-
vendzni glukokortikoidy) a zevni radioterapie

= oftalmochirurgické metody (urgentni dekomprese
u aktivni zrak ohrozujici EO a korekéni vykony u ne-
aktivni stfedni az tézké EO)

= u lehké aktivni EO suplementace selenového deficitu
v ddvce 2krat denné 100 pg peroralné [5,21]

Efekt kortikoidd a porovnani jejich peroralniho (POGK)
a pulzniho intravenézniho podavani (IVGK) byl v letech

Tab. 2. Klasifikace zavaznosti EO dle EUGOGO 2008 a 2016 a ATA 2011 a 2016. Upraveno podle [3,5,6,27]

vlivna kvalitu retrakce vicka postizeni
Zivota mékkych tkani
lehka . e
. q maly <2mm mirné
> 1z pfiznakl
e e vyznamny >2mm stredni az tézké

> 2 z ptiznakd

zrak ohrozujici

proptéza’ diplopie poskozeni poskozeni
rohovky optického
nervu
<3mm AR 2D neni® neni
intermitentni?
nekonstantni
>3 mm nebo lehké neni
konstantni?
stfedni az tézké komprese

" horni limit je zavisly na pohlavi a rase: bélosi zeny 19 mm/muzi 21 mm afroameri¢ané Zeny 23 mm/muzi 24 mm asiati Zeny 16 mm/muzi 17 mm

(Thajci) nebo 18,6 (Cifiané)

2 intermitentni - pfitomné jen pfi Unavé oci nekonstantni - piitomné jen pfi pohledu urc¢itym smérem konstantni — pfitomné stdle

3 nebo je dobfe kontrolovéno lubrikanty

EO - endokrinni orbitopatie EUGOGO - Consensus statement of the European Group on Graves' orbitopathy on management of GO

ATA - American Thyroid Association

Tab. 3. Doporuceni pro odeslani pacienta s EO do specializovaného centra

tyz den do 2 tydnii

zrak ohrozujici EO stiedni az tézka EO

nevysvétlitelné zhorseni vidéni (zhorseni zra-
kové ostrosti) kvality Zivota
porucha barevného vidéni

(sub)luxace bulbu

viditelné poskozeni rohovky (zakaleni, viedy,
nepfitomnost Bellova fenoménu)

lagoftalmus, pfi kterém je viditelna rohovka

edém papily

aktivni (CAS = 3) s vyznamnym snizenim

do 6 tydnti
stiedni az tézka EO

aktivni (CAS > 3) bez vyznamného snizeni
kvality Zivota

V(CAS 1-2)
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1987-2009 hodnocen v 13 nerandomizovanych a 9 ran-
domizovanych studiich celkem na 1844 pacientech.
Lze shrnout, Ze vétsina studii ukazala, ze IVGK maji ve
srovnani s POGK lepsi terapeutickou odpoveéd (80 % vs
50 %) a méné nezadoucich ucinkl (43 % vs 73 %) a mély
by tedy byt prvni volbou u pacientd s aktivni stfredni
az tézkou a zrak ohrozujici EO [35]. Hlavni zdvazné ne-
zadouci Ucinky IVGK jsou hepatotoxicita zavisla na ku-
mulativni ddvce (> 8 g metylprendisolonu) [5] a kardio-
vaskularni (KV) pfihody, které jsou spise nez na dévce
zavislé na zplsobu podani. Byla popsana 2 umrti
a 3 ptipady zavaznych KV pfihod pfi podani 1,0 g 5 dni
po sobé [18]. Souhrnné Ize fici, ze zavazné KV ptihody
se zfejmé vyskytuji pfevazné pfi davkach vyssich nez
0,5 g metylprednisolonu podavanych denné nebo ob
den. Celkem byla prevalence zdvaznych nezédoucich
ucinkd IVGK (hepatotoxicita a KV pfihody) 6,5% a mor-
talita 0,6% (4 umrti na jaterni selhdni 1 na CMP a 1 na
plicni embolii z 1045 studovanych pacient) [35]. Do-
poruceni pro terapii IVGK uvadime v nasledujicim pre-
hledu nas. 693 [5].

Radioterapie se nedoporucuje u zrak ohrozujici EO
(jediné jako doplrkova léc¢ba k IVGK ¢i chirurgické de-
kompresi), naopak mlze mit dobry efekt u stfedni az
tézké aktivni EO, kterad se projevuje prevazné diplopii
a snizenou motilitou bulb( [23,26]. Ukéazalo se, Ze frak-
cionovanda kumulativni davka 10 Gy v 1-2tydennich in-
tervalech ma stejny efekt a je Iépe tolerovana nez dfive
podavanych 20 Gy [15]. Kontraindikaci k radioterapii
jsou pacienti < 35 let, diabeticka retinopatie a tézka ar-
teridlni hypertenze. Kombinovana lé¢ba IVIG s radiote-
rapii je zfejmé efektivnéjsi nez kazda z terapii samotna
[20], randomizované studie ale nejsou k dispozici.

Chirurgicka lé¢ba EO zahrnuje akutni zrak zachrariu-
jici vykony, mezi které patfi urgentni dekomprese orbity
a blefarorafie, tarzorafie ¢i injekce botulotoxinu. Dekom-
prese orbity je indikovana predevsim pfi kompresi zrako-

Schéma 1. Postup u zrak ohrozujici endokrinni

orbitopatie
specializované centrum jesté tyz den

i.v. glukokortikoidy'
lokalni terapie, nekoufit,

Spatna odpovéd béhem 1-2 tydnl

|

chirurgicka dekomprese

(blefaro-, tarsorafie, botulotoxin)

! }

stéle aktivni EO
(CAS = 3, USG okohybnych
svalli s aktivitou?)

} !

i.v. glukokortikoidy
(£ radioterapie)

neaktivni a stabilizovana
EO (> 6 mésict)

korekéni oftalmochirurgicky
vykon (pokud je nutny)

10,5-1,0 g metylprednisolonu 3 dny po sobé nebo ob den

2 vysetteni indikovano dle individualnich zkusenosti centra (hodnoti se
znamky aktivni myopatie)

EO - endokrinni orbitopatie CAS - skére klinické aktivity USG

- ultrasonografie

Doporuceni pro terapii intravenéznimi glukokortikoidy (IVGK). Upraveno podle [5]

nejsou dulkazy, Ze je nékteré ze schémat lepsi nez jiné
vzdy je nutné predchozi vysetieni s ohledem na hepatopatii, diabetes mellitus (kontroly jaternich testt a glykemie

nala¢no pred a nejméné Tkrat mési¢né v priibéhu terapie), KV choroby, tézkou arteridlni hypertenzi, viedy zaludku
a duodena a glaukom a mél by byt zvéazen pomér rizik a benefitd lécby

zujici EO z dvodu moznych KV nezédoucich ucinka
nepodavat peroralni kortikoidy mezi infuzemi

neprekracovat kumulativni davku 8 g metylprednisolonu z divodu mozné hepatotoxicity
jednotlivé davky < 0,5 g metylprednisolonu a radéji je nepodavat po sobé nasledujici dny, s vyjimkou zrak ohro-

= prevenci osteoporézy (bisfosfonéty/teriparatid) podévat jen u peroralnich kortikoidd pfi ddvce prednisonu
> 5 mg denné déle nez 3 mésice, u IVGK neni efektivita prevence prokdzana

doporucena schémata IVGK

= stfedni davky pro stfedni az tézkou EO podle EUGOGO 2016:
o 0,5 g metylprednisolonu 1krat tydné 6 tydn(, neni-li efekt, pak zvazit ukonceni lécby; po té 0,25 g 1krét tydné

6 tydnl (kumulativni davka 4,5 g)

= vysoké dévky pro stfedni az tézkou EO podle EUGOGO 2016:

o 0,75 g metylprednisolonu 1krat tydné 6 tydnd, nasledné 0,5 g 1krat tydné 6 tydnd (kumulativni davka 7,5 g)
= zkracené, u nas casto pouzivané schéma pro stredni az tézkou EO:

©0,5 g metylprednisolonu denné 3 dny po sobé, 3 cykly s odstupem 2 tydnt (kumulativni davka 4,5 g)

= schéma pro zrak ohrozujici EO podle EUGOGO 2016:

o 0,5-1,0 g metylprednisolonu 3 dny po sobé nebo ob den
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vého nervu u tzv. dystyredzni optické neuropatie (DON),
méné casto pfi poskozeni a ulceraci rohovky. Blefarora-
fie, tarzorafie ¢i injekce botulotoxinu jsou indikovany pfi
(hrozicim) poskozeni a ulceraci rohovky. U neaktivni (CAS
< 3) a stabilni (= 6 mésict) EO s negativnimi protildtkami
TRAK pak Ize indikovat rehabilita¢ni (korekéni) oftalmo-
chirurgické vykony (blefaroplastika, prodlouzeni vicek,
korekce strabizmu a diplopie, event. dekomprese z kos-
metickych ddvodd).
Lécebné strategie EO uvadi schéma 1 a schéma 2.

Lécba hypertyredzy u pacientl s endokrinni
orbitopatii

V soucasné dobé nejsou k dispozici dikazy o superiorité
nékteré z |é¢ebnych metod a Ize tedy vyuzit [é¢bu tyreo-
statiky, operaci i radiojod ™'l Plati, ze dlleZité je dosazeni
a udrzeni eutyroidniho stavu. U pacientt s EO se doporu-
Cuje prodlouzend doba podavéni tyreostatik az na 4 roky.
Terapie radiojodem ™'l se nepouziva u stfedni az tézké
a zrak ohrozujici aktivni EO [3,27], niméné dostate¢né
dlikazy z randomizovanych studii nejsou k dispozici.

Prevence

U lehké aktivni EO se preventivné zajistuje terapie radio-
jodem ™'l glukokortikoidy, a to predevsim u kuraku (0,3-
0,5 mg/kg prednisonu 1-3 dny po aplikaci radiojodu ™'l
na 4 tydny, pak postupné vysazeni béhem 1-2 mésicl)
[5]. Zajisténi tyreoidektomie glukokortikoidy se rutinné
nedoporucuje.

Farmakoterapie druhé linie a experimentalni
[écba

Dosud nemame k dispozici zddnou dostate¢né védecky
(randomizovanym kontrolovanymi studiemi) ovérenou
[écbu, kterd by byla u¢innéjsi a bezpecnéjsi, nez jsou IVGK.
Vétsinou z malych, ¢asto nekontrolovanych a nerandomi-
zovanych studii byly a jsou rlizné zpravy o mozném pifi-
znivém i nepriznivém efektu imunosupresiv a biologické
Iécby (viz prehled Farmakoterapie druhé linie a experimen-
talni l1écba, s. 695). Tyto preparaty lze zvazovat, vyhradné
viak jako 1é¢bu druhé linie u aktivni stfedni az tézké EO po
selhani IVIGK, jejich poutziti je viak v CR mozné jen v ramci
klinickych studii nebo off-label. O¢nimi Iékafi je nékdy pre-

Schéma 2. Postup u stiedni az tézké a lehké endokrinni orbitopatie

lokalni terapie, nekourit, udrzet
eutyroidni stav

|
' ’
-—> progrese ———»
! } T—\

neaktivni aktivni selen specializované
(CAS<3) (CAS = 3) sledovat centrum
neaktivni a stabilizovana s Al
EO (> 6 mésich) (CAS<3) (CAS23)
zvazit UZ
okohybnych
svald’

korekéni
oftalmochirurgicky vykon
(pokud je nutny)

' vysetieni indikovano dle individudlnich zkusenosti centra, hodnoti se zndmky aktivni myopatie, nicméné indikace i.v. glukokortikoidd jen na za-
kladé nélezu na USG, u klinicky neaktivni EO je kontroverzni a neni podporena dlikazy

EO - endokrinni orbitopatie CAS - skdre klinické aktivity USG - ultrasonografie
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depisovan pentoxyfyllin, ktery ma minimum nezddoucich
Ucinkl a ktery zlepsoval kvalitu Zivota v jedné malé place-
bem kontrolované studii u neaktivni EO.

Zaver

U kazdého pacienta s EO by méla byt provedena kli-
nicka klasifikace aktivity a zavaznosti choroby. Pokud
jsou pochybnosti o spravné diagnéze, mélo by byt pro-
vedeno MRI ¢i CT mozku a orbit. Pokud jsou pochyb-
nosti o aktivité EO nebo indikaci k intraven6znim gluko-
kortikoiddim ¢i korekénimu oftalmochirurgickému vykonu,
Ize vyuzit USG okohybnych svald na specializovaném
pracovisti. Podminky pro uspésnou lé¢bu EO jsou udr-
Zeni normalni tyreoidalni funkce, intervence smérujici
k zanechani koufeni a u pacientl se stfedni az tézkou
a zrak ohrozujici EO odeslani do specializovaného centra.
Zékladnimi |é¢ebnymi moznostmi jsou lokalni lé¢ba

k udrzeni vihkého oka (lubrikanty — umélé slzy), suple-
mentace selenového deficitu, podani intravendznich
glukokortikoidli, radioterapie a chirurgické metody.
Stfedni az tézka aktivni EO se na prvnim misté lé¢iintra-
vendznimi pulzy glukokortikoidl ve specializovanych
centrech. Vzdy je tfeba zvaZovat pfinos a rizika této
lécby. Zrak ohrozujici EO je indikaci k okamzitému ode-
slani pacienta do specializovaného centra, podani
pulzl intravendéznich glukokortikoidd ve vyssi davce,
a pokud neni odpovéd na lé¢bu do 2 tydnd, je na misté
chirurgicka dekomprese orbity.
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