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Abstract:

Background: Graves' disease is responsible for 60-80% causes of hyperthyreosis. An
important role in the pathogenesis is played by anti-TSHR immunoglobulins (TRADb), that
stimulate TSH receptors leading to excessive hormone synthesis and release by the gland.

The aim of the study: This study was designed to summarise the current state of knowledge
on the diagnosis, pathogenesis and methods of treatment used for Graves' disease.

Materials and methods: We reviewed the literature available in the PubMed database using
the following keywords: "Graves' disease", "Graves' pathogenesis", "Graves' diagnosis",
"Graves' treatment”.

Results: Graves' disease develops as a result of as well genetic as environmental factors. The
diagnosis is based on physical examination, and laboratory & imaging studies. Several
therapeutic options are currently used. Pharmacotherapy with thyreostatics is used either as a
stand-alone method or as a preparation for a radical treatment - radioactive iodine ablation
and thyroidectomy, which is the surgical removal of the gland. The treatment form
is recommended to be selected individually depending on each patient, indications and co-
morbidities. Developing research into the etiology of the disease is an opportunity to develop

newer and efficient methods of causal treatment.
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Summary: Graves' disease is an autoimmune thyroid disorder with a multiple factor etiology.
A variety of therapeutic approaches are currently used: treatment with antithyrodid drugs,
radioactive iodine ablation and the surgical resection of the thyroid gland. A more detailed
understanding of the mechanisms causing the development of the disease offers prospects for
the creation of innovative and more efficient therapeutic modalities.

Keywords: ,,Graves’ disease”, ,,Graves’ pathogenesis”, ,,Graves’ diagnosis”, ,,Graves’

treatment”

Abstrakt:

Wstep: Choroba Gravesa 1 Basedowa stanowi 60-80% przyczyn hipertyreozy. Istotng role
w patogenezie odgrywaja immunoglobuliny anty-TSHR (TRAD), ktére, stymulujac receptory
TSH, prowadza do nadmiernej syntezy i uwalniania hormon6éw przez gruczot.

Cel pracy: Niniejsza praca powstata w celu podsumowania aktualnego stanu wiedzy na temat
diagnostyki, patogenezy oraz stosowanych metod leczenia choroby Gravesa i Basedowa.
Material i metody: Dokonano przegladu literatury dostepnej w bazie PubMed, uzZywajac
nastepujacych stow kluczy: ,,Graves’ disease”, ,,Graves’ pathogenesis”, ,,Graves’ diagnosis”,
,,araves’ treatment”.

Wyniki: Choroba Gravesa 1 Basedowa rozwija si¢ zarbwno w wyniku dziatania czynnikoéw
genetycznych, jak 1 $rodowiskowych. Rozpoznanie stawia si¢ na podstawie badania
podmiotowego i1 przedmiotowego, a takze badan laboratoryjnych i obrazowych. Obecnie
wykorzystuje si¢ kilka metod terapeutycznych. Farmakoterapia tyreostatykami jest stosowana
zaréwno jako metoda samodzielna lub jako przygotowanie do leczenia radykalnego - ablacji
jodem promieniotworczym oraz tyreoidektomii, czyli chirurgicznego usunigcia gruczotu.
Zaleca sig, aby forma leczenia byta dobierana indywidualnie w zalezno$ci od pacjenta, jego
wskazan oraz chordb wspotistniejacych. Rozwoj badan nad etiologig choroby to szansa na
opracowanie nowszych i skuteczniejszych metod leczenia przyczynowego.

Podsumowanie: Choroba Gravesa i Basedowa to autoimmunologiczne schorzenie tarczycy
o wieloczynnikowej etiologii. Obecnie stosuje si¢ roznorodne metody terapeutyczne: leczenie
tyreostatykami, ablacja jodem promieniotwérczym oraz chirurgiczne usunigcie gruczotu
tarczowego. Doktadniejsze poznanie mechanizmoéw prowadzacych do rozwinigcia choroby

daje nadzieje na opracowanie nowszych 1 skuteczniejszych metod terapeutycznych.
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Wprowadzenie

Tarczyca to najwigkszy gruczol dokrewny ludzkiego organizmu [1]. Sklada sie¢
z dwoch platéw oraz taczacej je cie$ni, produkuje trijodotyroning, tyroksyng¢ oraz kalcytoning
[2]. Nadczynnoscig tarczycy (hipertyreoza) nazywamy stan kliniczny, w ktérym gruczot
syntetyzuje 1 wydziela nadmierng ilo§¢ hormonéw [3], tyreotoksykoza to objawowa
hipertyreoza, ktéra nierozpoznana i nieleczona moze prowadzi¢ do powaznych powiktan [4].
Choroba Gravesa i Basedowa (ChGB) stanowi 60-80% przypadkéw nadczynnosci tarczycy,
co stawia ja na pierwszym miejscu wsrod jej przyczyn [5,6]. ChGB wystepuje z czgstoscia od
1% do 1,5% populacji [7], jest czeéciej diagnozowana u plci zenskiej oraz migdzy 30. a 50.
rokiem zycia. [6]. Cechg charakteryzujaca ChGB jest obecno$¢ autoprzeciwciat skierowanych
przeciwko receptorowi TSH (TRAb) prowadzacych do nadmiernej stymulacji funkcji
tarczycy, proliferacji tyreocytow 1 powigkszenia gruczotu [3,5]. Diagnostyka obejmuje
wywiad 1 badanie fizykalne, badania laboratoryjne oraz ultrasonografi¢ gruczotu. Dostepnych
jest kilka metod terapeutycznych - leczenie farmakologiczne, terapia jodem

promieniotworczym (I-131) oraz chirurgiczna tyreoidektomia [8].

Cel pracy

Praca powstata celem podsumowania aktualnego stanu wiedzy na temat diagnostyki,

patogenezy oraz stosowanych metod leczenia choroby Gravesa i Basedowa.
Material i metody

Dokonano przegladu literatury dostepnej w bazie PubMed, uzywano nastepujacych
stow kluczy: ,,Graves’ disease”, ,,Graves’ pathogenesis”, ,,Graves’ diagnosis”, ,,Graves’
treatment”.
Wyniki

Etiologia i patogeneza

Czynnikiem patogenetycznym ChGB sg immunoglobuliny anty-TSHR (TRADb), ktore,
stymulujac receptory TSH (TSHR) znajdujace si¢ na btonach komoérkowych tyreocytow,
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doprowadzaja do zwigkszenia produkcji 1 wydzielania hormonow tarczycy [9, 10], a takze
wzrostu objetosci gruczotu, powodujac hipertyreoze i tyreomegali¢ [11]. Uczulone na biatko
receptora TSH limfocyty T aktywuja limfocyty B, ktére po przeksztalceniu si¢ w komorki
plazmatyczne wytwarzaja TRAb. Odpowiedz immunologiczna jest réwniez modulowana
przez produkcje pro- i przeciwzapalnych cytokin oraz chemokin [12, 13]. Ehlers i wsp.
W sSwoje] pracy zwracaja uwage na rolg¢ czynnikow genetycznych. Geny predysponujace do
rozwoju ChGB to m.in. ludzkie antygeny leukocytarne (HLA), CD40, CTLA-4, PTPN22, Tg,
oraz TSHR [6]. Podaje si¢, ze istotng role odgrywaja: wysokie spozycie jodu, stosowanie
lekow immunomodulujacych, stres oraz zakazenia. Ple¢ zenska i1 cigza rowniez sa opisywane
jako czynniki predysponujace do rozwoju ChGB [6, 7, 13]. Palenie papierosOw wywiera
niekorzystny wpltyw na przebieg ChGB 1 oftalmopatii tarczycowej. Udowodniono,
ze nikotynizm podnosi ryzyko rozwoju tych chorob, a takze obniza skuteczno$¢ leczenia

1 podwyzsza ryzyko nawrotu [14].

Diagnostyka

Rozpoznanie ChGB stawia si¢ na podstawie charakterystycznych objawdw oraz badan
laboratoryjnych i obrazowych [7, 15].

Objawy ChGB moga mie¢ rézne nasilenie w zaleznosci od wieku, w ktérym nastgpito
zachorowanie, cig¢zkoSci 1 czasu trwania hipertyreozy. U senioré6w objawy czgsto sa
niespecyficzne i o mniejszym nasileniu niz u oséb mtodych [11]. W diagnostyce uwage
zwraca pojawienie si¢ nietolerancji ciepla, zwigkszonego wydzielania potu, zmeczenia,
ostabienia mig$ni, utraty masy ciala, mimo wzrostu apetytu (w ok. 10% dochodzi do
przyrostu wagi), zwickszenia czgstosci wyproznien, wypadania wlosow, kotlatania serca,
duszno$ci, bezsenno$ci, niepokoju i nerwowosci o niejasnym pochodzeniu, a w badaniu
fizykalnym tachykardii, nadci$nienia skurczowego, migotania przedsionkow o nowym
poczatku, cieplej i wilgotnej skory oraz drobnofalistego drzenia rak [10, 11].

Oftalmopatia tarczycowa (orbitopatia tarczycowa, GO) to zwigzana z ChGB
autoimmunologiczna choroba tkanek oczodotu [16]. Spowodowana jest dziataniem TRAb na
receptory TSH zlokalizowane na btonach komorkowych adipocytow oraz fibroblastow
oczodotu [17]. Prawdopodobnie w jej patogenezie rowniez biorg udzial receptory
insulinopodobnego czynnika wzrostu-1 (IGF-1R) [18]. Dochodzi do rozrostu tkanki
wioknisto-ttuszczowej, obrzeku migsni zewnatrzgatkowych oraz zwigkszenia produkcji

hydrofilowych glikozaminoglikanoéw, co moze tlhumaczy¢ obecno$¢ objawow klinicznych,
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takich jak wytrzeszcz, czy diplopi¢ [16]. Wyr6znia si¢ posta¢ tagodna, umiarkowang i cigzka.
W GO fagodnej dochodzi do niewielkiej retrakcji powiek oraz wytrzeszczu <3mm, a takze
przekrwienia spojéwek. Posta¢ umiarkowana, ze wzgledu na toczacy si¢ w tkankach oczodotu
proces zapalny, objawia si¢ postepujacym wytrzeszczem i retrakcja powiek, prowadzi to do
podwojnego widzenia, ograniczenia ruchomosci oraz bolu przy ruchach gatek ocznych.
Z kolei GO ci¢zka zagraza utratg wzroku ze wzgledu na progresje¢ neuropatii nerwu
wzrokowego i/lub uszkodzenia rogéwki [19].

Pozatarczycowe zmiany skorne w przebiegu ChGB to obrzek przedgoleniowy
1 akropachia tarczycowa. Obrzegk przedgoleniowy to rzadka manifestacja ChGB. Objawia si¢
pojawieniem zmian skérnych w postaci obrzekéw 1 pogrubienia skory w okolicy
przedgoleniowej. Podobne objawy mozna zauwazy¢ takze w innych lokalizacjach: stopy,
palce u stop, konczyny gorne, ramiona, gorna czgs¢ plecéw oraz nos. Zmiany skorne czgsto
przypominaja skorke pomaranczowa, cechuja si¢ hiperpigmentacja 1 hiperkeratoza.
W wigkszosci przypadkéw sa bezobjawowe 1 stanowa tylko problem kosmetyczny, jednak
czasami mogg wigzac¢ si¢ ze $§wigdem i bolem. Akropachia wystepuje czesciej u kobiet,
charakteryzuje si¢ pateczkowatoscia palcow z towarzyszacym obrzekiem tkanek migkkich
dloni i stop. Nieprawidlowosci te moga by¢ asymetryczne i zwykle sg bezbolesne [16].

Kolejnym etapem diagnostycznym jest ocena badan laboratoryjnych - tyreotropina
(TSH), wolna tyroksyna (fT4) i wolna trijodotyronina (fT3) [3]. Stwierdza si¢ obnizony
poziom TSH oraz podwyzszony poziom fT4 [15]. Dodatkowa diagnostyka obejmuje ocene
poziomu stgzenia przeciwciat przeciwko receptorowi TSH (TRAb) w surowicy krwi [7],
pomiar testem trzeciej generacji ma czuto$¢ 97% 1 swoisto$¢ 99% w diagnostyce ChGB [11].

Badanie ultrasonograficzne tarczycy, dostarcza informacji o unaczynieniu, wielko$ci
gruczotu oraz obecno$ci zmian ogniskowych [20]. Obraz charakteryzuje si¢ powigkszeniem
gruczolu oraz rozlang hipoechogeniczno$cig [10, 21]. W badaniu dopplerowskim widoczny
jest zwigkszony przeplyw naczyniowy, ktéry koreluje z nasileniem hipertyreozy [21].

W diagnostyce chorob tarczycy stosuje si¢ takze badanie scyntygraficzne
z wykorzystaniem radiojodu (I-131) lub nadtechnecjanu (99mTc). Na kilka dni przed
wykonaniem badania nalezy odstawi¢ ATD. Obraz scyntygraficzny w ChGB charakteryzuje
si¢ zwiekszonym wychwytem znacznika na obszarze calego gruczotu, zwigzane jest to
z objeciem calej tarczycy procesem autoimmunologicznym, a takze pozwala na odrdéznienie
od choréb zwigzanych z pojedynczymi hiperfunkcjonujagcymi guzkami, gdzie wychwyt

znacznika jest ogniskowy [21].
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Leczenie

Dostepnych jest kilka metod leczenia ChGB: farmakoterapia z wykorzystaniem lekow
ograniczajacych wytwarzanie hormonéw tarczycy takich jak metimazol lub propylotiouracyl,
ablacja tarczycy jodem promieniotworczym (I-131) lub chirurgiczne usunigcie tarczycy
(totalna lub subtotalna tyreoidektomia) [8]. Wybdr metody terapeutycznej zalezy od
indywidualnej sytuacji klinicznej, choréb wspotistniejacych, kosztéw leczenia a takze
doswiadczenia chirurgicznego osrodka. Przy podejmowaniu decyzji zaleca si¢ wspolprace
lekarza z pacjentem, ktéra powinna nastapi¢ po omowieniu dostepnych opcji terapeutycznych

[22].

Leczenie farmakologiczne

Leki przeciwtarczycowe (tyreostatyki, ATD) stosowane sg zardwno jako samodzielna,
dlugoterminowa terapia w ChGB, prowadzac do eutyreozy poprzez redukcje syntezy
hormonéw tarczycy [23], a takze jako przygotowanie do leczenia radykalnego - terapii jodem
promieniotworczym (I-131) lub operacji tarczycy, szczegélnie w przypadkach ze
wspolistniejacg tyreotoksykozg [24]. Tiamazol (metimazol, MMI) to tyreostatyk pierwszego
wyboru w leczeniu ChGB [25]. Drugim dostgpnym ATD jest propylotiouracyl (PTU) [26].
Zarowno MMI jak i PTU dziatajg przez blokowanie przylaczania jodu do reszt tyrozynowych
tyreoglobuliny, redukujac w ten sposob syntez¢ hormonow tarczycy [25, 26]. Ponadto PTU
czg$ciowo hamuje obwodowa konwersje T4 do T3 oraz dziala immunosupresyjne. Jednak ze
wzgledu na hepatotoksycznos$¢ jest stosowany jako lek drugiego rzutu w leczeniu ChGB [26].
Istotnym dzialaniem niepozadanym MMI jest agranulocytoza, ktora zazwyczaj ujawnia si¢
w pierwszych trzech miesigcach od rozpoczecia terapii, ale moze wystapi¢ réwniez po
dluzszym czasie, a takze w trakcie leczenia nawrotow choroby [27]. Najcze$ciej objawia si¢
goraczka lub bolem gardta. Standardowo informuje si¢ pacjentdow o ryzyku i uczula, aby,
w razie wystgpienia objawow sugerujacych agranulocytoze, odstawili ATD i pilnie zglosili
si¢ do lekarza oraz wykonali badania laboratoryjne [28]. Stwierdzono, ze MMI ma dziatanie
teratogenne na plod, z tego wzgledu jest przeciwwskazany w cigzy. PTU charakteryzuje si¢
wiekszym bezpieczenstwem stosowania w cigzy, dlatego jest lekiem pierwszego wyboru
w nadczynnosci tarczycy w okresie przedkoncepcyjnym i w pierwszych 16 tygodniach cigzy
[23, 24]. Oba leki sg podobne pod wzgledem skutecznos$ci. Eutyreoza jest osiggana w ciagu
od 6 tygodni do 3 miesigcy, jednak, aby uzyska¢ dlugotrwala remisje, terapia musi by¢
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kontynuowana przez 1-2 lata. Niestety, mimo leczenia moze doj$¢ do nawrotu objawow,
czynnikami predykcyjnymi braku remisji sg: pte¢ meska, masywne wole, cigzka nadczynno$¢
tarczycy oraz wczesniejsze nawroty choroby [29]. B-blokery s3a stosowane w skojarzeniu
z tyreostatykami w celu ztagodzenia objawdéw tyreotoksykozy [30, 31]. U pacjentéw ze
wspolistniejacg astmag oskrzelowg zaleca si¢ stosowanie lekow i-selektywnych. Jesli B-
adrenolityki sg przeciwwskazane, lekami kolejnego wyboru sg blokery kanalu wapniowego
[23]. Suplementacja selenu u chorych na ChGB z niedoborem tego pierwiastka moze

wzmocni¢ dziatanie ATD i doprowadzi¢ do obnizenia poziomu TRAD [32].

Leczenie radykalne

Dostgpne sa dwie metody radykalnego leczenia ChGB- terapia jodem
promieniotworczym (I-131) (ablacja jodem radioaktywnym, RAI) oraz chirurgiczne usunigcie
tarczycy (tyreoidektomia).

RAI jest jedna z najczesciej stosowanych metod leczenia ChGB [8]. Z powodu niskich
kosztow, dobrej tolerancji leczenia, mozliwos$ci tatwego podania skutecznej dawki terapia I-
131 staje si¢ coraz popularniejsza [33]. W przeprowadzonej w 2017 r. meta-analizie Wang
1 Qin zauwazyli, ze RAI wykazuje wigksza wyleczalno$¢ nadczynnos$ci tarczycy i nizszy
odsetek nawrotow w poréwnaniu z ATD, w zwigzku z tym zarekomendowali stosowanie tej
metody jako pierwszego wyboru w leczeniu ChGB [34]. Eutyreoze¢ uzyskuje si¢ w wyniku
jatrogennego wywotania hipotyreozy, poprzez podanie pojedynczej lub kilku dawek I-131,
a nastepnie suplementacj¢ tyroksyny [33, 35]. Skuteczno$¢ leczenia I-131 zalezy od kilku
zmiennych, s3 to m.in. objeto$¢ tarczycy, stezenie TRAD i tyreoglobuliny, a takze dawki
promieniowania pochtonigtej przez tarczyce.

Niekiedy RAI jest poprzedzona stosowaniem ATD, literatura podaje, ze dlugos¢ stosowania
tyreostatykdw ma istotny wplyw na powodzenie leczenia radiojodem [36]. Zaleca si¢
odstawienie ATD na 3 do 7 dni przed i po RAI, ma to dtugofalowo zapobiega¢ zaostrzeniu
tyreotoksykozy [13]. Co ciekawe, przeprowadzona przez Bolakale-Rufai i wsp. meta-analiza
pigciu badan z udzialem 297 uczestnikow nie wykazala istotnej roéznicy migdzy RAI
z rownoczesnym stosowaniem MMI a monoterapii RAI (ryzyko wzgledne: 1,02, 95%
przedziat ufnosci, CI: 0,62-1,66; P = 0,95, 12 = 0%). Rozwazane grupy podzielono
w zalezno$ci od czasu, ktory uptynat od ostawienia tyreostatyku do zastosowania RAI,
w grupie, ktora odstawila lek na 7 dni przed RAI, zauwazono mniejsze ryzyko przetrwatlej

hipertyreozy, jednak nie bylo ono istotne statystycznie (wspotczynnik ryzyka: 0,85, CI: 0,28—
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2,58). Wysnuto wnioski, ze stosowanie terapii skojarzonej nie wigzato si¢ ze zwigkszeniem
ryzyka przetrwatej nadczynno$ci tarczycy, podjecie decyzji o takiej terapii powinno
uwzglednia¢ réwniez ryzyko wywotania dziatan niepozadanych przez ATD [37].

RALI, jak kazda metoda terapeutyczna, ma swoje wady: ze wzgledu na mozliwo$¢ zaostrzenia,
zwlaszcza u pacjentow palacych tyton, jest przeciwwskazana w umiarkowanej 1 cigzkiej
orbitopatii [8, 38], w tagodnych przypadkach istnieje konieczno$¢ skojarzenia RAI
z glikokortykosteroidami [8]. RAI jest przeciwwskazana w okresie 6 miesiecy przed
planowang cigza, a takze w czasie jej trwania ze wzgledu na ryzyko wywotania wad
rozwojowych oraz niedoczynno$ci tarczycy u ptodu [38]. Terapia wiaze si¢ roéwniez
z ryzykiem nawrotu hipertyreozy, ktory moze wynika¢ z zastosowania nieodpowiedniej
dawki jodu lub wczesnym zespotem Marine-Lenhart [33] spowodowanym wspoétistnieniem
ChGB 1 ognisk autonomicznych [39].

Leczenie operacyjne (tyreoidektomia) jest wskazane, gdy pacjent cierpi z powodu
duzego wola powodujacego niedroznos$¢ droég oddechowych lub dysfagi¢, w umiarkowanej do
cigzkiej oftalmopatii, u kobiet w cigzy lub karmigcych piersiag, w nadczynno$ci tarczycy
utrzymujacej si¢ po radioablacji i terapii ATD lub gdy stwierdzono nieprawidlowa cytologie
w BAC guzka tarczycy [23]. Przed zabiegiem zaleca si¢ osiggnigcie eutyreozy, poprzez
zastosowanie ATD. Jednocze$nie, aby kontrolowa¢ tachykardi¢, drzenia, niepokdj
1 zapobiega¢ pooperacyjnemu przelomowi tyreotoksycznemu, stosuje si¢ terapi¢ [-
adrenolitykami [29]. Catkowita tyreoidektomia polega na doszczetnym usunigciu tkanek
tarczycy. Ze wzgledu na nastepujaca po niej hipotyreoz¢ rozpoczyna si¢ leczenie
substytucyjne tyroksyna, dobierajac dawke na podstawie wskaznika masy ciala pacjenta [7].
Subtotalna tyreoidektomia, mniej popularna w leczeniu ChGB, w 60% przypadkow
umozliwia utrzymanie stanu eutyreozy, jednak niesie ona ze sobg ryzyko koniecznosci
usuni¢cia pozostawionej tkanki w przysztosci, co moze by¢ trudniejsze ze wzgledu na
obecnos$¢ tkanki bliznowatej powstalej po pierwszym zabiegu. Laczy si¢ rowniez z ryzykiem
nawrotu nadczynnosci tarczycy. [23]. Gtowne powiktania to uszkodzenie nerwu krtaniowego
wstecznego, obustronne porazenie nerwoOw krtaniowych wstecznych i krwiak okolicy miejsca
operowanego [38, 40]. Jedna z najwazniejszych komplikacji zabiegu chirurgicznego jest
pooperacyjna niedoczynno$¢ przytarczyc wywolana ich przypadkowym uszkodzeniam
prowadzaca hipokalcemii, wedlug badania przeprowadzonego przez Azadbakht i wsp. pte¢
zenska 1 wybor catkowitej tyreoidektomii moga zwickszaé jej ryzyko [40]. Stwierdzono,

ze po tyreoidektomii, w mniejszym stopniu niz przed zabiegiem, moze utrzymywac si¢
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produkcja TRADb ze wzglgdu na wytwarzanie pozatarczycowe w regionalnym szpiku kostnym

1 weztach chlonnych [12].

Metody terapeutyczne w trakcie opracowania

Opisane powyzej metody leczenia sg skuteczne, jednak nie dziatajg one przyczynowo,
dlatego trwajag prace nad nowymi terapiami. ATX-GD-59, jest to $rodek
immunoterapeutyczny specyficzny dla antygenu peptydowego receptora TSH. Ki-70-
substancja antagonizujgca dziatanie TRAb, ktora okazala si¢ skuteczna na modelach
zwierze¢cych. Kilka substancji wykazalo dziatanie terapeutyczne w oftalmopatii tarczycowe;:
rytuksymab -chimeryczne przeciwciato przeciwko CD20; leki celujace w cytokiny biorace
udzial w patogenezie GO - tocilizumab (anty-IL-6) oraz etanercept (anty-TNF-a);
teprotumumab - ludzkie przeciwcialo monoklonalne blokujace antyIGF-1R [13, 18]. Ponadto
Lane 1 wsp. w swoim przegladzie zwracaja uwage na substancje bedace w fazie badan.
Belimumab- przeciwcialo przeciw czynnikowi aktywacji limfocytow B- redukuje ich
proliferacje¢ i skraca czas przezycia, a takze zmniejsza syntez¢ przeciwcial. Iscalimab-
przeciwcialo monoklonalne anty-CD40 - celuje w szlak kostymulacji CD40-CD154, co
skutkuje ostabieniem sygnatu aktywujacego limfocyty B. Efartigimod i rozanolixizumab - ich
celem jest przyspieszanie eliminacji  przeciwcial z  krwioobiegu. ANTAG3
(matoczgsteczkowy odwrotny agonista receptora TSH), VA-K-14 oraz S37a
(matoczasteczkowi antagonisci receptora TSH) maja na celu hamowanie sygnalizacji w

receptorze TSH na poziomie molekularnym [12].

Podsumowanie

Choroba Gravesa 1 Basedowa rozwija si¢ w wyniku dziatania czynnikow
genetycznych i srodowiskowych, ma charakter autoimmunologiczny, co oznacza, ze istotng
role w jej patogenezie odgrywajg przeciwciala. Rozpoznanie stawia si¢ zar6wno na podstawie
charakterystycznych objawdw obserwowanych w badaniu podmiotowym 1 przedmiotowym,
a takze po wykonaniu badan laboratoryjnych (st¢zenie TSH, hormonoéw tarczycy oraz TRAb
w surowicy krwi) i obrazowych- ultrasonografia oraz scyntygrafia. Wspoiczesna medycyna
oferuje kilka metod terapii choroby Gravesa i Basedowa. Dostepne jest leczenie
farmakologiczne przy uzyciu tyreostatykow (tiamazolu i propylotiouracylu) stosowanych

zaréwno jako metoda samodzielna, jak i jako przygotowanie do leczenia radykalnego - ablacji
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jodem promieniotworczym oraz tyreoidektomii, czyli chirurgicznego usunigcia gruczotu.
Kazda z opisanych metod ma swoje wady i zalety, dlatego leczenie powinno by¢ dobierane
indywidualnie w zaleznos$ci od pacjenta. Coraz dokladniejsze poznanie przyczyn rozwoju
ChGB na poziomie komoérkowym i1 molekularnym daje nadziej¢ na opracowanie nowych

metod bazujacych na szlakach patogenetycznych.
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