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eurookulistyka obejmuje choroby z pogranicza neurologii i okulistyki. Pacjenci z zaburze-

niami neurookulistycznymi sa konsultowani przez neurologdw. Postawienie Wlaéciwego

rozpoznama W tej grupie chorych jest wystarczajaco trudne, ale leczenie tych os6b moze
stanowi¢ prawdziwe wyzwanie. Ponizszy przeglad zawiera informacje na temat kilku powszech-
nie wystepujacych zaburzef neurookulistycznych z podkresleniem ich cech i metod leczenia,
poczawszy od chordb naczyn siatkéwki po problemy zwigzane z ruchami gatek ocznych i kurcz
powiek.

Zespoly zamkniecia naczyn siatkowki

ZAMKNIECIE TETNICY SRODKOWEJ SIATKOWKI ORAZ ZAMKNIECIE GALtEZI TETNICY SIATKOWKI
Wprowadzenie

Zamkniecie tetnicy Srodkowej siatkéwki (central retinal artery occlusion, CRAO) powoduje
niedokrwienie i martwice wewnetrznych warstw siatkéwki, prowadzac ostatecznie do ciezkiej
lub trwalej utraty widzenia.! U pacjentéw z CRAO czesto obserwuje sie nagla, bezbolesng i zna-
czacy utrate widzenia w chorym oku. Badanie kliniczne moze wykazywaé wzgledne uposledzenie
dosrodkowego odruchu zrenic, znaczne uposledzenie widzenia, zwezenie tetnic siatkowki i jej
obrzek. Charakterystyczng cechg CRAO jest objaw wisniowej plamki otoczonej przez obrzeknietg
siatkowke, spowodowany przez refleks z prawidlowej naczyniéwki przeswitujacej pod dotkiem
(ryc. 1). W przypadku zachowania droznoSci tetnicy rzeskowo-siatkdwkowej widzenie moze by¢
zachowane. Z drugiej strony w tetnicy rzeskowo-siatkéwkowej ciSnienie perfuzji jest nizsze niz
w tetnicy Srodkowej siatkowki, dlatego moze fatwiej ulegaé zamknieciu.

Najczestsza przyczyng CRAO jest zator. Wyrdzniamy zatory wapniowe, cholesterolowe (plytki
refleksywne lub nierefleksywne) z kompleksami wtéknisto-plytkowymi pochodzacymi z takich
zrodel, jak serce (migotanie przedsionkdw, choroby zastawek lub tuku aorty), tetnica szyjna i tar-
cza nerwu wzrokowego.? CRAO wiaze sie réwniez z zapaleniami naczyf, jak olbrzymiokomér-
kowe zapalenie tetnic, choroba Kawasaki, toczefi rumieniowaty uktadowy, ziarniniakowato$é
Wegenera, plamica Schonleina-Henocha oraz guzkowe zapalenie tetnic.? Zamkniecie gatezi tet-
nicy siatkdwki réwniez moze miec etiologie zatorowa. Niemniej nalezy rozwazy¢ takze inne przy-
czyny, takie jak zakazenie wirusowe, zwlaszcza cytomegalowirusem.* W przypadku zamkniecia
wielu galezi tetnicy siatkéwki nalezy rozwazy¢ zesp6t Susaca.

Ocena pacjenta z CRAO wymaga dokladnego poszukiwania przyczyny zaburzef tacznie z od-
powiednim zobrazowaniem tetnic szyjnych (ultrasonografia tetnic szyjnych, angiografia metoda
tomografii komputerowej [TK], czy angiografia rezonansu magnetycznego [MR]). Wykonanie
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Leczenie choréb neurookulistycznych

RYCINA 1. Zamkniecie tetnicy srodkowej siatkéwki oka prawego

z obrzekiem siatkowki i klasycznym objawem wisniowej plamki
spowodowanym krazeniem rzeskowym tylnym przekazujacym krew do
naczyniowki (strzatka).

badania echokardiograficznego jest rowniez w tym przy-
padku konieczne. W zaleznosci od objawéw podmiotowych
nalezy wykonaé badania laboratoryjne, w tym oznaczy¢ OB,
stezenie biatka C-reaktywnego, przeciwcial przeciwko cyto-
plazmie neutrofiléw (anti-neutrophil cytoplasmic antibodies,
ANCA) typu cytoplazmatycznego (c-ANCA) i typu okolojga-
drowego (p-ANCA).

Leczenie

Podstawowym problemem podczas wdrazania leczenia
jest rozpoznanie przez pacjenta utraty widzenia. Po drugie
czas zastosowania leczenia moze wplywaé na jego wynik. Im
diuzej siatkdwka pozostaje niedokrwiona, tym odzyskanie wi-
dzenia jest mniej prawdopodobne. Niedokrwione komérki
siatkéwki moga przezy¢ do 4 godzin.2 Hayreh i wsp.® wyka-
zali, ze siatkbwka oka makaka rezusa pozbawiona doptywu
krwi moze przezyé do 100 minut, a w przypadku obecnosci
krazenia obocznego 180-240 minut.> Kilku autoréw opubli-
kowato wyniki leczenia pacjentéw z CRAO z uwzglednieniem
zachowawczych i intensywnych metod terapii. Nie ma jed-
nak metody, ktorg nalezy uznaé za terapie pierwszego rzutu.
Leczenie zachowawcze obejmuje stosowanie acetazolamidu,
kwasu acetylosalicylowego, masaz gatki ocznej, paracenteze
komory przedniej oka oraz inhalacje mieszanki ztozonej z 5%
dwutlenku wegla i 95% tlenu.23

Ostatnio wielu autoréw sugeruje bardziej inwazyjng stra-
tegie postepowania, obejmujaca podanie dotetniczo leku
trombolitycznego (tab. 1). Metaanaliza badan klinicznych
dotyczacych zastosowania dotetniczego leczenia tromboli-
tycznego w CRAO wykazala, ze pozwala ono uzyskaé lep-
sze wyniki niz zachowawcze i tradycyjne metody terapii.®
EAGLE (European Assessment Group for Lysis in the Eye)
to wielooSrodkowe badanie kliniczne prowadzone od 2002
roku w 16 osrodkach w Austrii, Niemczech i Szwajcarii.”
Obecnie osrodki uczestniczace w tym badaniu maja najwiek-
sze doS§wiadczenie w stosowaniu dotetniczego leczenia trom-
bolitycznego. Do badania wigczani sg pacjenci do 20 godzin

TABELA 1. LECZENIE ZACHOWAWCZE ZAMKNIECIA TETNICY SRODKOWEJ SIATKOWKI (BRAKUJE RANDOMIZOWANYCH

KONTROLOWANYCH BADAN KLINICZNYCH POTWIERDZAJACYCH SKUTECZNOSC DANEJ METODY LECZENIA)

40

Leczenie Dawkowanie

Poziom
dowodéw

Mechanizm dziatania

Acetazolamid Jedna dawka; 500 mg i.v. lub p.o.

Kwas
acetylosalicylowy

81-326 mg

Paracenteza komory

przedniej oka 24 godzin

Stosowac kiedy utrata widzenia nastgpita przed uptywem

Obnizenie cisnienia wewnatrzgatkowego (IOP) IV

Z uzyciem lampy szczelinowej usuna¢ 0,1-0,4 ml cieczy
wodnistej za pomoca strzykawki tuberkulinowej z igta 27 G

Terapia karbogenowa
(5% CO,, 95% O,)

10 minut co 2 godziny przez 48 godzin

Lek przeciwptytkowy %
Obnizenie IOP v
CO, rozszerza tetniczki, O, zwigksza doptyw Y

tlenu do niedokrwionych obszaréw siatkdwki

Masaz gatki Bezposredni nacisk na gatke przez 5-15 sekund, mozna Obnizenie IOP przez przemieszczenie %
powtarza¢ kilka razy materiatu zatorowego na obwaéd

Dozylna t-PA Maksymalna dawka 50 mg (0,1-0,3 mg/kg mc.) Rozpuszczenie skrzepliny Y

Dotetnicza t-PA Maksymalna dawka 50 mg Rozpuszczenie skrzepliny v

i.v. —dozylnie, p.o. — doustnie, t-PA — tkankowy aktywator plazminogenu.
Na podstawie: 36
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IVIG (2 g/kg mc.) co 4 tygodnie
przez 6 miesiecy; w przypadku
ciezkiej postaci choroby
immunoglobuliny nalezy
podawac co 2 tygodnie przez
pierwsze 1-2 miesigce terapii

uzyskania dawki 5 mg

Metyloprednizolon i.v. (1 g w 100 ml 5% roztworu dekstrozy)
codziennie przez 3 dni (wlew powinien trwac co najmniej 2 godziny)

Rozpocza¢ doustne podawanie prednizonu w dawce 60-80 mg na
dobe (trzy dawki podzielone) przez 2-4 tygodnie

/mniejsza¢ dawke prednizonu o ~10% co 2 tygodnie do momentu
uzyskania dawki 20 mg

Zmniejsza¢ dawke prednizonu o ~10% co 4 tygodnie do momentu

Podawac¢ 5-10 mg prednizonu co drugi dzien

Rozpoznanie
zespotu Susaca

-Krjk 4

Rozwazy¢ leczenie
skojarzone

z cyklofosfamidem
(ciezka postac¢ choroby/

encefalopatia) lub

mykofenolanem
mofetylu (Izejsza postac
choroby)

Kwas acetylosalicylowy doustnie
81 mg/24 h

Cyklofosfamid: 7 comiesiecznych pulséw dozylnych
(na podstawie protokofu NIH leczenia pacjentéw

z SLE); po indukcji leczenia mozna rozpocza¢ leczenie
podtrzymujace, podajac mykofenolan mofetilu raz

na dobe lub cyklofosfamid co 3 miesiace; leczenie
podtrzymujace powinno trwac 2 lata

Mykofenolan mofetylu:

2 x 500 mg doustnie przez
tydzien, nastepnie 2 x 750 mg
doustnie przez tydzien, potem

2 x 1000 mg doustnie przez

tydzien, a poézniej zwiekszac
dawke 0 250 mg na tydzien
az do maksymalnej dobowe;j
dawki 3 x 1000 mg, leczenie
powinno trwac¢ 2,5 roku

Jesli mykofenolan
mofetylu jest stosowany
w leczeniu indukcyjnym lub
podtrzymujacym, nalezy podac
leczenie uzupetniajace z uzyciem
15-20 mg metotreksatu
podawanego dozylnie, doustnie
lub podskornie

RYCINA 2. Postepowanie u pacjentow z zespotem Susaca. W pierwszym tygodniu po rozpoznaniu zespofu Susaca nalezy wdrozy¢ nastepujace
postepowanie. Krok 1: metyloprednizolon dozylnie raz dziennie przez 3 dni, a nastepnie prednizon doustnie w malejacej dawce. Krok 2: dozylny

wlew z immunoglobulin raz na miesigc przez 6 miesiecy. Krok 3: w drugim tygodniu nalezy rozwazy¢ leczenie skojarzone z cyklofosfamidem lub
mykofenolanem mofetylu. Krok 4: rozpocza¢ leczenie przeciwptytkowe kwasem acetylosalicylowym. (Na podstawie: Rennebohm RM, Egan RA, Susac
JO. Treatment of Susac's syndrome. Curr Treat Options Neurol 2008; 10: 67-74; za zgoda).

od wystgpienia CRAQO. Chorzy otrzymujg maksymalng dawke
50 mg tkankowego aktywatora plazminogenu.?’” Z niecier-
pliwoscig oczekiwane sa wyniki tego badania, ktére byé moze
rzuci nowe $wiatlo na skuteczne leczenie pacjentow z CRAO.

ZESPOL SUSACA
Wprowadzenie

Zesp6t Susaca to mikroangiopatia obejmujaca tetniczki
mozgu, ucha wewnetrznego i siatkéwki. Wspomniana cho-
roba objawia sie pod postacig encefalopatii, utraty stuchu
i nawracajacych zamknie¢ galezi tetnicy siatkéwki (branch
retinal artery occlusion, BRAO).! Podloze patofizjologiczne
choroby jest niejasne, niemniej uwaza sig, ze u chorych
rozwija si¢ odpowiedZ autoimmunologiczna przeciwko
tetniczkom przedwlo$niczkowym. Wspomniana hipoteze
potwierdzaja obserwacje, ze leczenie immunosupresyjne
zmniejsza neurologiczne, otologiczne i wzrokowe objawy
choroby.

Tom 7 Nr 12012 ¢ Neurologia po Dyplomie

Zaburzenia psychiczne, deficyty neurologiczne oraz bdle
glowy to inne cechy encefalopatii wystepujacej w przebiegu
zespohu Susaca. Utrata stuchu w zespole Susaca moze by¢
jedno- lub dwustronna i wigze sie z wystepowaniem zawro-
tow gtowy oraz niskotonowych szuméw usznych. Objawowe
BRAO prowadzi do naglej jednostronnej utraty widzenia
w obszarach pola wiedzenia z utrata widzenia centralnego lub
zachowanym widzeniem centralnym. Bezobjawowe BRAO
mozna zaobserwowa¢ podczas dokladnego badania dna oka
PO rozszerzeniu Zrenicy.

W badaniach neuroobrazowych u pacjentéw z zespolem
Susaca stwierdza si¢ rozlegle zmiany hiperintensywne w ob-
razach T2 zaleznych w pniu mézgu, mézdzku, korze mézgo-
wej, ciele modzelowatym i okolicach okotokomorowych.’
Cecha charakterystyczna encefalopatii w zespole Susaca jest
objaw ,,$niezki” w srodkowej czesci ciala modzelowatego na
obrazach MR mézgu. ,,Sniezki” powstaja na skutek mikro-
zawaléw ciala modzelowatego. Angiografia fluoresceinowa
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moze ujawniaé barwienie sie tetniczek siatkowki potozonych
proksymalnie do miejsca zamkniecia.”

Leczenie

Do tej pory nie przeprowadzono randomizowanych kon-
trolowanych badan klinicznych, majacych na celu ustalenie
najlepszej opcji terapeutycznej u pacjentéw z zespotem Su-
saca. Wezesne rozpoznanie i wdrozenie leczenia moze za-
pobiec powaznym powiktaniom odleglym zwigzanym ze
Slepota, gtuchotg i zmianami stanu psychicznego. Leczenie
jest ukierunkowane na immunosupresje. Obecnie gléwng
metoda leczenia jest dozylne podawanie kortykosteroidéw
w polaczeniu z dozylnym cyklofosfamidem lub mykofenola-
nem mofetylu oraz immunoglobulinami. ! Rytuksymab moze
stanowi¢ inng opgje leczenia, jednak konieczne jest przepro-
wadzenie dalszych badan. Rycina 2 przedstawia schemat le-
czenia pacjentdw z zespolem Susaca.

ZAMKNIECIE GALEZI | ZYLY SRODKOWEJ SIATKOWKI
Wprowadzenie

Zamknigcie gatezi zyly Srodkowej siatkowki (branch re-
tinal vein occlusion, BRVO) jest najczestszym rodzajem za-
mkniecia zyly siatkéwki. W badaniach Blue Mountain Eye
Study oraz Beaver Dam Eye Study!1? czestos¢ wystepowa-
nia BRVO oszacowano na 0,6-1,1%. Czgstos¢ wystepowania
zamkniecia zyly Srodkowej siatkowki (central retinal vein
occlusion, CRVO) podawana w badaniach Blue Mountain
i Beaver Dam wynosi odpowiednio 0,1% i 0,4%. Najczest-
szym objawem BRVO lub CRVO jest zamazane widzenie.
CRVO moze objawiaé sie nawracajaca przemijajaca utrata
widzenia. Do uktadowych czynnikéw ryzyka najbardziej
zwigzanych z BRVO nalezg choroby uktadu krazenia, jaskra,
nadci$nienie tetnicze i zwiekszony BMI w 20 roku zycia. Ob-
serwowano zwigzek miedzy BRVO a kilkoma zaburzeniami
hematologicznymi, takimi jak zesp6t antyfosfolipidowy, nie-
dobér antytrombiny, nadmierna krzepliwo$¢ krwi zwigzana
z mutacja czynnika V Leiden, hiperhomocysteinemia oraz nie-
dobér biatka C lub S.1:13-17 Réwniez cukrzyca, jaskra i nad-
ciénienie tetnicze s3 zwigzane z wystepowaniem CRVO.18

Mechanizm zamknigcia naczynia zylnego siatkowki nie
jest do kofica poznany, ale w przypadku BRVO zasugerowano
wystepowanie nieprawidtowosci $ciany naczyniowej i ucisk
cienkoSciennej zyly przez krzyzujacy sie z nig gruboscienng
tetnicg. Drugi mechanizm moze wynikaé ze stwardnienia
tetnic w przebiegu miazdzycy.!® Obecnie sugeruje sie trzy
mechanizmy thumaczace wystepowanie CRVO: niestabilno$é
hemodynamiczna zwigzana ze spadkiem ci$nienia i skaza
krwotoczng, zmiany zapalne lub zwyrodnieniowe zyty §rod-
kowej siatkéwki oraz ucisk zyly Srodkowej siatkéwki przez
tetnice Srodkowy siatkéwki. Badania histopatologiczne po-
kazaty, ze skrzep powstajacy w przebiegu CRVO znajduje si¢
zazwyczaj w blaszce sitowej lub za nig.20

Charakterystyczne cechy BRVO obserwowane w bada-
niu dna oka i lampie szczelinowej obejmujg zmiany o typie

ktebkéw waty, poszerzone naczynia zylne, wysieki, krwotoki
plomykowate i obrzgk w objetym choroba kwadrancie siat-
kowki (ryc. 3). Angiografia fluoresceinowa moze byé przy-
datna w rozrdznieniu obszar6w obrzqku siatkéwkowego od
niedokrwienia. Christofferson i Larsen?! w badaniu z udzia-
tem 250 pacjentéw z BRVO pokazali turbulentny przeplyw
krwi w punktach, w ktorych krzyzu];; sie naczyma zylne
i tetnicze.12! Obrzek plamki i jej niedokrwienie réwniez
moga by¢ obserwowane w tej grupie chorych.!® U pacjen-
tow z CRVO i zamknieciem zyly potowy siatkéwki obraz
dna oka jest jeszcze bardziej dramatyczny (ryc. 3), co jest
spowodowane brakiem perfuzji wlosniczkowej, rozleglym
krwotokiem $rédsiatkéwkowym i kretym przebiegiem na-
czyh zylnych w 2 do 4 kwadrantach. CRVO dzielimy na inne
niz niedokrwienne i niedokrwienne. Czesto uposledzenie
dosrodkowego odruchu Zrenic pomaga w rozréznieniu obu
wspomnianych etiologii, poniewaz wieksze uposledzenie opi-
sywanego odruchu jest obserwowane u pacjentéw z CRVO
o etiologii niedokrwienne;j.

U pagjentéw z BRVO rokowanie co do widzenia jest z re-
guly dobre. Zalezy ono od wielu czynnikéw i moze w duzej
mierze wynikaé z obecnosci siatkéwkowego krazenia obocz-
nego, rozleglosci obszaru niedokrwienia i zamknigcia naczyf
siatkowki.?% Bez leczenia u wigkszosci pacjentéw z BRVO ro-
kowanie jest dobre, a 50-60% o0s6b odzyskuje ostros¢ wzroku
na poziomie 20/40 lub lepszym.!-22-24 Jesli wyjsciowa ostroéc
wzroku wynosi 20/200 lub mniej, to ogdlne rokowanie jest
znacznie gorsze,»13-17:22-24 {J pacjentéw z CRVO rokowa-
nie nie jest juz tak dobre. W niedawnym retrospektywnym
badaniu klinicznym ostroé¢ wzroku u okoto 50% pacjentéw
z CRVO o etiologii innej niz niedokrwienna wynosita 20/200
lub mniej. U 0séb z niedokrwienng postacia CRVO rokowa-
nie byto znacznie gorsze, jako ze u 93% pacjentéw ostrosé
wzroku ksztaltowala si¢ na poziomie 20/200 lub mniej.2®

Leczenie

Chociaz u wiekszosci pacjentéw z BRVO i u niektorych
0s6b z CRVO o etiologii innej niz niedokrwienna zmiany
ustepuja bez leczenia, dostepne opcje terapeutyczne sg stoso-
wane w celu prewengji niedokrwienia. Nie przeprowadzono
badan klinicznych dotycza}cych zastosowania kwasu acety-
losalicylowego w zmniejszaniu ryzyka w tej grupie chorych.
Niektorzy specjaliSci zajmujacy sie chorobami siatkéwki
twierdza, ze opisywane zaburzenia sg przeciwwskazaniem do
stosowania kwasu acetylosalicylowego, chociaz jest ona cze-
sto podawana w ramach leczenia profilaktycznego.2®

Czasami przydatne jest zastosowanie kortykosteroidow.
Obecnie czesciej stosuje sie leki o whasciwos$ciach skierowa-
nych przeciwko czynnikowi wzrostu komorek srédbtonka
naczyf (anti-vascular endothelial growth factor, anty-VEGF)
razem z laseroterapia.!3-#7-29 Hemodilucja jest rzadko stoso-
wana. Niektdrzy autorzy sugerujg naciecia pochewki nerwu
wzrokowego lub nerwu wzrokowego w celu odbarczenia

ukfadu zylnego (tab. 2).11%
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RYCINA 3. A. Zamkniecie gafezi zyty Srodkowej siatkowki (BRVO) w oku lewym z towarzyszacym obrzekiem plamki i krwotokiem (strzatka) oraz
ogniskami ktebkéw waty (strzatka z dwoma grotami). B. Zamkniecie zyty potowy siatkéwki (HRVO) oka prawego z licznymi krwotokami uktadajacymi sie
w postaci fuku w dolnym biegunie dna oka. C. Zamkniecie zyty srodkowej siatkdéwki (CRVO) oka lewego pokazujace klasyczne krwotoki typu ,blood and
thunder” we wszystkich kwadrantach. (Na podstawie: Digre KB, Corbett JJ. Practical viewing of the optic disc. Boston: Butterworth-Heinemann, 2003.

p. 319; za zgoda).

TABELA 2. LECZENIE ZAMKNIECIA GALEZI ZYLY SRODKOWEJ SIATKOWKI ORAZ ZYtY SRODKOWEJ SIATKOWKI

Leczenie Korzysci Powiktania Poziom Pozycja
dowodéw pi$miennictwa
Doszklistkowe podanie t-PA Rozpuszczenie skrzepliny, poprawa  Krwotok siatkowkowy, tylne -1V 19, 88-91
ostrosci widzenia odwarstwienie siatkowki
Doszklistkowe podanie Zmniejszenie obrzeku plamki, Zwiegkszenie ci$nienia % 1,19, 92
triamcynolonu poprawa ostrosci widzenia wewnatrzgatkowego, zapalenie
wnetrza gatki ocznej, jaskra, za¢ma,
odwarstwienie siatkowki, krwotok
szklistkowy, nawracajacy obrzek plamki
Hemodilucja Poprawa ostroéci widzenia Zakrzepica zyt gtebokich, zmeczenie, % 1,19
béle gtowy, spadek cignienia krwi
Anty-VEGF Zmniejszenie obrzeku plamki, Przekrwienie spojowek, krwotok Y 19
hamowanie neowaskularyzacji podspojowkowy
Fotokoagulacja panretinalna Zmnigjszenie obrzeku plamki, Krwotok, neowaskularyzacja btony 19, 93, 94
i argonowa poprawa ostrosci widzenia naczyniowej, odwarstwienie siatkowki
Neurotomia radialna nerwu Zmniejszenie obrzeku plamki przez Krwotok i za¢ma neowaskularna, \% 19, 95

wzrokowego/ nacigcie
pochewki nerwu wzrokowego

poprawe odptywu zylnego
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odwarstwienie siatkéwki, rozdarcie
siatkowki
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TABELA 3. PODTYPY ZAPALENIA NERWU WZROKOWEGO

Podtyp zapalenia nerwu wzrokowego Podtioze patologiczne

Choroby wspétistniejace?

Pozagatkowe

Zapalenie nerwu wzrokowego poza gatka

SM, NMO, ziarniniakowato$¢ Wegenera

oczna; prawidfowy wyglad tarczy nerwu

wzrokowego w badaniu dna oka
Zapalenie tarczy nerwu wzrokowego

Zapalanie tarczy nerwu wzrokowego

Zapalenie pochewki nerwowego
zapalenie nerwu wzrokowego

Zapalenie tarczy nerwu wzrokowego

i siatkowki gwiazdy w plamce

SM — stwardnienie rozsiane, NMO — zapalenie rdzenia i nerwéw wzrokowych.

@ Nie wszystkie choroby zostaty uwzglednione.

Zapalenie pochewki nerwu wzrokowego; bez

Obrzek plamki i nerwu wzrokowego, figura

Borelioza, SM, cukrzyca

Sarkoidoza, kita, etiologia wirusowa, zwykle
niezwigzana z SM

Choroba kociego pazura (bartonelloza), borelioza,
sarkoidoza, kita, gruzlica, etiologia wirusowa, zwykle
niezwigzana z SM

Na podstawie: Osborne BJ, Volpe NJ. Optic neuritis and risk of MS: differential diagnosis and management. Cleveland Clin J Med 2009; 76 (3) 181-90;

za zgoda.

ZESPOL TERSONA
Wprowadzenie

U niektérych pagjentéw z krwiakiem podtwardéwkowym
lub krwawieniem podpajeczynéwkowym moze dojs¢ do na-
glego wzrostu ci$nienia $§rodczaszkowego, utrudniajgcego od-
plyw z zyt oka i prowadzacego do powstawania krwotoku do
ciata szklistego. Wspomniana jednostka chorobowa nazywana
jest zespolem Tersona.3? Podloze patofizjologiczne zespotu
Tersona nadal pozostaje zagadka i jest szeroko dyskutowane.
Ogawa i wsp.’! wysuneli hipoteze, ze krew pochodzaca
z peknietego naczynia wlosowatego lub zyly powoduje hy-
drodysekcje wewnetrznej btony granicznej siatkowki. Kuhn
i wsp.30 twierdza, ze krwotok do ciafa szklistego wystepuje
na skutek nagtego wzrostu ci$nienia Srodczaszkowego prze-
noszonego przez kanaty zylne do zyt oczodotu, ktére nie jest
odpowiednio rozprowadzane w przestrzeni pochewki.

Zesp6t Tersona wystepuje u 8-14,5% pacjentdéw z krwoto-
kiem podpajeczynéwkowym.3%32 Czestym powiklaniem ze-
spotu Tersona jest nagromadzenie si¢ krwi w obszarze plamki.
Do objawéw klinicznych zwigzanych z choroba naleza pogor-
szenie ostro$ci wzroku wtorne do krwotoku szklistkowego
oraz zaburzenia §wiadomosci wtérne do krwawienia $rod-
czaszkowego i bole glowy.32 U pacjentéw z ciezkim deficytami
neurologicznymi, zwlaszcza u chorych w $pigczce, prawdo-
podobienistwo wystapienia krwotoku wewnatrzgatkowego
jest wieksze. Donoszono, ze ok. u 89% chorych z krwoto-
kiem wewnatrzgatkowym stwierdzano w wywiadzie $piaczke
w poréwnaniu z osobami bez tego powiklania.31:33:34

Leczenie

Zespol Tersona czesto pozostaje nierozpoznany. W ba-
daniu ankietowym przeprowadzonym w szpitalu uniwer-
syteckim u okolo polowy z 45 pacjentéw z krwiakiem
podtwardéwkowym lub krwotokiem podpajeczynéwkowym
(subarachnoid hemorrhage, SAH) nie wykonano badania dna
oka.3! Mimo implikacji terapeutycznych i wartoéci progno-
stycznej krwotoku szklistkowego u pacjentéw z krwotokiem

§rodczaszkowym wspomniana grupa chorych jest rzadko
konsultowana przez okulistow.

Szczegdlnie zaleca sie przeprowadzanie doktadnego bada-
nia okulistycznego u wszystkich pacjentéw w $pigczce wtdr-
nej do SAH. Doktadne obejrzenie gatki ocznej w badaniu TK
moze wykaza¢ krwotok Tersona i wskaza¢ koniecznos¢ prze-
prowadzania doktadnego badania okulistycznego.34

Chociaz wigkszo§¢ krwotokéw zwigzanych z zespotem
Tersona ustepuje samoistnie, to jednak wykonana w odpo-
wiednim momencie witrektomia moze stanowié bezpieczng
i skuteczng opcje terapeutyczng. Wiele badan pokazalo, ze
wspomniana procedura charakteryzuje si¢ matym ryzykiem
operacyjnym, daje czesto dobre wyniki i pozwala na szybki
powr6t do aktywnosci.31-3* Mozliwe powiklania witrekto-
mii obejmujg zaéme, zapalenie wnetrza gatki ocznej, otwor
w plamce, odwarstwienie siatkoéwki i rozdarcie siatkdwki.3?

Zaburzenia nerwu wzrokowego

ZAPALENIE NERWU WZROKOWEGO
Wprowadzenie

Zapalenie nerwu wzrokowego (optic neuritis, ON) to cze-
sto bolesny, ostry stan zapalny obejmujacy nerw wzrokowy
najczesciej wystepujacy u 0sob ponizej S0 roku zycia. Chociaz
u podtoza wiekszosci przypadkéw ON lezy proces demielini-
zacyjny, to diagnostyka réznicowa powinna obejmowac ostry
atak jaskry, niedob6r witaminy B,,, zakazenie (HIV, histopla-
zmoza, kila, wirus ospy wietrznej i p6lpasca, wirus goraczki
Zachodniego Nilu), stwardnienie rozsiane, zapalenie nerwéw
wzrokowych i rdzenia, nawracajace idiopatyczne ON, za-
mkniecie tetnicy siatkéwki, odwarstwienie siatkéwki, choroby
reumatyczne (zesp6t antyfosfolipidowy, zespot Behgeta, toczen
rumieniowaty uktadowy, zesp6t Sjogrena) oraz sarkoidoze.?’

Jedna z metod diagnostyki réznicowej jest okreslenie,
z ktérym z czterech rodzajéw ON mamy do czynienia. Do
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RYCINA 4. Obrazy MR wykonane u 23-letniego Samoanczyka z nagta utratg widzenia. Miesiac pdzniej u pacjenta rozwinety sie objawy encefalopatii,
ostabienie koriczyn dolnych i parestezje. Obraz kliniczny i wyniki badan neuroobrazowych odpowiadaty ostremu rozsianemu zapaleniu mézgu i rdzenia
kregowego (acute disseminated encephalomyelitis, ADEM). A. Projekcja osiowa po podaniu kontrastu gadolinowego. Obustronne zapalenie nerwow

wzrokowych (strzatki). B. Projekcja osiowa w sekwencji FLAIR (fluid-attenuated inversion recovery). Liczne zmiany w obrebie istoty biatej obu ptatéw
czotowych (strzatki). C. Projekcja strzatkowa w sekwencji FLAIR. Zmiany w obrebie ciata modzelowatego i istoty biafej (strzatki). D. Projekcja strzatkowa

po podaniu kontrastu gadolinowego. Zmiany w obrebie odcinka szyjnego rdzenia kregowego na poziomie C3-C4 (strzatka).

czterech podtypéw ON naleza: pozagatkowe zapalenie
nerwu wzrokowego, zapalenie tarczy nerwu wzrokowego,
zapalenie pochewki nerwu wzrokowego oraz zapalenie tarczy
nerwu wzrokowego i siatkéwki (zwigzane ze zlogami w war-
stwie wlokien Henlego plamki nazywanymi figura gwiazdy)
(tab. 3).3¢ Zapalenie nerwu wzrokowego jest blisko zwigzane
ze stwardnieniem rozsianym i moze by¢ objawem SM.37
Szczegbélowe oméwienie SM wykracza poza ramy artykutu.
Petniejsze informacje dotyczace klinicznego rozpoznawania
SM znajduja si¢ w innych artykufach.

Charakterystyczna cechg kliniczng ON jest bol oka lub tkli-
wos¢ podczas poruszania gatka oczng czy przy dotyku. W ba-
daniu klinicznym u pacjentéw z ON obserwuije si¢ pogorszenie
ostro$ci wzroku, dyschromatopsje oraz zmniejszenie poczucia
kontrastu z do§rodkowym defektem Zrenicznym (jest to prawie
zawsze obecny i najwazniejszy objaw). Obrzek nerwu wzroko-
wego pojawia sie u okolo jednej trzeciej pacjentéw z ostrym
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demielinizacyjnym ON.33-38 W okoto dwéch trzecich przy-
padkéw ON wyglad tarczy nerwu wzrokowego moze byé
prawidlowy. W idiopatycznej lub demielinizacyjnej postaci
ON zazwyczaj nie stwierdza sie krwotokéw, ktdre moga
mie¢ inne przyczyny (np. zakazng czy autoimmunologiczna).
Obecno$¢ figury gwiazdy w plamce i ON sugeruja zakazna
przyczyne zaburzenia, chociaz figura gwiazdy moze pojawié
si¢ kilka tygodni po utracie widzenia. Badanie pola widzenia
moze wykazywac obecno$¢ mroczka centralnego, ale rowniez
ograniczenie widzenia obwodowego oraz altitudinalne czy tu-
kowate ubytki pola widzenia.

Badanie neuroobrazowe jest kluczowe w rozpoznaniu
ON. MR z podaniem kontrastu gadolinowego lub bez kon-
trastu czesto wykazuje wzmocnienie sygnatu w obrebie nerwu
wzrokowego (nawet niewielkie), a takze pozwala uwidocznié
bezobjawowe zmiany odpowiadajgce wspdtistniejacym cho-
robom demielinizacyjnym, jak ostre rozsiane zapalenie méozgu
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irdzenia qugowego (ryc. 4), SM lub zapalenie rdzenia krego-
wego i nerwéw wzrokowych.

Leczenie

Po pierwsze nalezy postawié¢ wlasciwe rozpoznanie. Po-
dobnie jak w kazdej chorobie, podstawowym celem leczenia
jest préba uzyskania i przyspieszenia zdrowienia. Dozylne
podanie metyloprednizolonu stato si¢ podstawg leczenia
pacjentéw z ostrym ON. Zastosowanie kortykosteroidow
dozylnie w ciggu 2-3 tygodni od poczatku objawéw moze
przyspieszyé odzyskiwanie wzroku.33-4! Wyniki badania
Optic Neuritis Treatment Trial3*#! pozwolily opracowaé
wytyczne dotyczace postepowania terapeutycznego u pa-
gjentéw z ON (tab. 4). W badaniu po trzech dniach lecze-
nia metyloprednizolonem podawanym dozylnie ostro$é
wzroku poprawila sie do 20/25 w poréwnaniu z pacjentami
przyjmujacymi doustne kortykosteroidy przez 15 dni lub
nieotrzymujacymi zadnego leczenia. Stwierdzono réwniez,
ze dwa tygodnie doustnego leczenia kortykosteroidami po
podaniu metyloprednizolonu dozylnie przyspieszato odzy-
skiwanie wzroku, ale nie wplywato na punkty koficowe do-
tyczace widzenia. Inne metody leczenia ocenione w innych
badaniach obe]mu]q podawanie interferonu B1a, stosowa-
nie plazmaferezy i immunoglobulin dozylnie. W tabeli §
przedstawiono rézne przyczyny ostrego ON oraz metody
jego leczenia.

ZAPALENIE RDZENIA KREGOWEGO | NERWOW WZROKOWYCH
Wprowadzenie

Choroba Devica lub zapalenie rdzenia kregowego i ner-
woéw wzrokowych (neuromyelitis optica, NMO) jest chorobg
zapalno-demielinizacyjng o podtozu immunologicznym, obej-
mujgca mozg, nerw wzrokowy i rdzefi kregowy.*? Lennon
i wsp.** wykazali, ze przeciwciala NMO-Ig s skierowane
przeciwko akwaporynie 4 — kanalom wodnym znajdujgcym
si¢ w obrebie bariery krew-mdzg o$rodkowego uktadu ner-
wowego. Badania histopatologiczne u pacjentéw z chorobg
Devica wykazaly martwice w obrebie istoty bialej i szarej, co
wynika z utraty wldkien nerwowych i mieliny pobudzanej
przez naciek makrofagowy.

NMO objawia si¢ zapaleniem nerwu wzrokowego lub po-
przecznym zapaleniem rdzenia kregowego, ktére pojawiaja
sie oddzielnie w pewnym odstepie czasu lub jednocze$nie.
Wingerchuk i wsp.*3 wykazali, ze u okoto 32% pacjentow
choroba ma przebieg jednofazowy, a u okoto 68% chorych -
nawracajacy. Czesciej do nawrotdéw dochodzi u kobiet, u 0s6b
ze wspolistniejaca chorobg autoimmunologiczna, u pacjen-
tow w starszym wieku w momencie wystapienia objawdw
oraz u chorych z mniejsza dysfunkcja uktadu nerwowego
W czasie pierwszego epizodu.

W przypadku zajecia pnia mdzgu poza objawami zwig-
zanymi z ON (bdl, utrata widzenia) lub z poprzecznym za-
paleniem rdzenia kregowego (zaburzenia czucia i deficyty
ruchowe) mozna zaobserwowac réwniez diplopie, niedowlad

nerwu twarzowego, utrate stuchu, ucigzliwg czkawke, nud-
noSci, oczoplas, opadniecie powieki, neuralgie nerwu
trojdzielnego, niewydolno$¢ oddechowa, zawroty glowy
i wymioty.>%*243 Wingerchuk i wsp.*> wykazali, ze zmiany
w MR mogg znajdowaé si¢ w obrebie pola najdalszego,
wokot czwartej komory mézgu, jadra pasma samotnego oraz
w obszarach podwysciétkowych.

Zapalenie rdzenia kregowego i nerwdéw wzrokowych wy-
kazuje zwigzek z wieloma zaburzeniami autoimmunologicz-
nymi, takimi jak miastenia, mieszana choroba tkanki tacznej,
zesp6l Sjdgrena czy toczen rumieniowaty ukladowy.42:45-46
Rokowanie pacjentdw zalezy od przebiegu choroby (jednofa-
zowy vs nawracajacy). Wingerchuk i wsp.*3 podali, ze 5-letnie
przezycie u 0s6b z jednofazowym przebiegiem choroby wy-
nosi 90%, podczas gdy u 0sdb z nawracajacym przebiegiem
choroby tylko 68%. Okoto 329% pacjentéw umiera z powodu
niewydolnosci oddechowej wtdrnej do ostrego zapalenia
szyjnego odcinka rdzenia kregowego.

Leczenie

Podstawg leczenia pacjentéw z NMO jest dozylne podanie
metyloprednizolonu lub doustne kortykosteroidéw czesto
w polqczenlu z azatiopryng. Op6znione dzialanie azatiopryny
moze oznaczaé wigksze prawdopodobiefistwo wystapienia na-
wrotu choroby w pierwszych 6 miesigcach od pierwszego epi-
zodu.*? Oprécz prednizonu i azatiopryny w kilku badaniach
wykazano takze skutecznos$¢ réznych preparatéw, w tym
lekéw immunomodulacyjnych, takich jak mitoksantron, my-
kofenolan mofetylu, plazmafereza i rytuksymab (tab. 6).

IDIOPATYCZNE NADCISNIENIE WEWNATRZCZASZKOWE
Wprowadzenie

Idiopatyczne nadci$nienie wewnatrzczaszkowe (idiopathic
intracranial hypertension, ITH) najczesciej stwierdza sie u mto-
dych, otylych kobiet w wieku 15-45 lat. Chociaz opisywana
choroba nie wystepuje wylacznie u kobiet, to jednak rzadko
obserwuje si¢ ja u szczuplych pacjentdéw, osdéb w podeszlym
wieku czy mezczyzn. W chwili rozpoznania nalezy zachowad
szczegdlng ostroznos¢ i wykluczyé ewentualng wtdrng przy-
czyne podwyzszonego ciénienia wengtrzczaszkowego.*’

U o0s6b z ITH najczestszym objawem sg bdle glowy. Kilka
badan oszacowalo, ze béle glowy wystepuja u 90% pagcjen-
tow z opisywanej grupy. Podstawowym objawem w bada-
niu przedmiotowym jest obrzek tarczy nerwu wzrokowego
(ryc. 5). Wall i George*® przeprowadzili prospektywne ba-
danie kliniczne z udziatem 50 pacjentéw z ITH i stwierdzili,
ze 94% z nich mialo przejSciowe przymglenia widzenia,
58% opisywato szumy wewngatrzczaszkowe, 54% zgtaszato
wystepowanie blyskéw przed oczami, a 44% skarzylo si¢ na
b6l pozagatkowy. Z wyjatkiem porazenia szdstego nerwu
czaszkowego ogniskowe ubytki neurologiczne w opisywane;j
grupie oséb sg bardzo rzadkie, a ich obecno$¢ sugeruje inne
rozpoznanie. We wczesnych stadiach ITH zwigzanych z wy-
stepowaniem obrzeku tarczy nerwu wzrokowego ostro$é
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TABELA 4. LECZENIE OSTREGO DEMIELINIZACYJNEGO ZAPALENIA NERWU WZROKOWEGO LUB SM?

Leczenie ostrego zapalenia Uwagi/cele Dawkowanie  Dziatania niepozadane/ Poziom Pozycja
nerwu wzrokowego u dorostych powiktania dowodéw  pismiennictwa
Metyloprednizolon i.v. (w ostrej  Przyspieszenie poprawy widzenia, 1 g przez Dyspepsija, zaczerwienienie | 35-41
fazie) moze spowalnia¢ wystapienie godzine twarz, bezsennos$¢, zaburzenia

kolejnego rzutu przez 3 dni nastroju, przyrost masy ciata

NIE NALEZY STOSOWAC
W OSTREJ FAZIE ZAPALENIA

Prednizon doustnie

Niewydolno$¢ kory nadnerczy, 35-41
dyspepsja, osteoporoza, przyrost

NERWU WZROKOWEGO masy ciafa, bezsennos¢, zmiany
nastroju, zaburzenia rytmu
serca
Leczenie immunomodulacyjne
(nazwa badania) zapobiegajace
wystapieniu SM, jesli objawem
poczatkowym jest zapalenie
nerwu wzrokowego
Interferon B-1a (CHAMPS) Jesli obraz MR przemawia za 30 ug Objawy grypopodobne (bdle 35-41, 96
SM, nalezy rozwazy¢ rozpoczecie domiesdniowo  stawdw, goraczka, bole miesni),
leczenia w momencie wystapienia  raz na bole gtowy, zapalenie w miejscu
pierwszego incydentu tydzien podania
demielinizacyjnego (izolowane
zapalenia nerwu wzrokowego);
zmniejsza ryzyka konwersji do SM
Octan glatirameru Jesdli obraz MR przemawia za 20 mg Objawy grypopodobne (bdle 97
(Copolymer 1 Multiple SM, nalezy rozwazy¢ rozpoczecie podskornie stawow, goraczka, bole migsni),
Sclerosis Study Group) leczenia; zmniejsza czesto$e raz na dobe bole gtowy, zapalenie w miejscu
nawrotow podania
Interferon B-1b (BENEFIT) Opdznienie rozpoznania klinicznie  Dawka Objawy grypopodobne (bdle 35, 36
pewnego SM zwiekszana stawow, goragczka, bole miesni),
do 250 ug bodle gtowy, zapalenie w miejscu
podskornie podania
co drugi
dzien
Plazmafereza Tzw. leczenie ratunkowe w ciezkiej Dreszcze, zawroty gtowy, spadek |V 35, 36, 98

postaci ON; pacjenci moga
wykazywaé poprawe ostroéci
widzenia, jesli nie odpowiadajg
na glikokortykosteroidy podawane
dozylnie

@ Nie uwzgledniono wszystkich metod.

wzroku moze by¢ prawidtowa. Niemniej w przypadku trwale
podwyzszonego ci$nienia wewnatrzczaszkowego obrzek tar-
czy nerwu wzrokowego moze si¢ nasili¢, a ostro$¢ wzroku
szybko si¢ pogorszyc.

Trzema podstawowymi elementami wymaganymi do
postawienia rozpoznania ITH s3 badania neuroobrazowe,
pozwalajace wykluczyé obecnosé patologii wewnatrzczasz-
kowych (np. guz, zakrzepica zatok zylnych), punkcja ledz-
wiowa w celu udokumentowania prawidlowego obrazu
plynu mézgowo-rdzeniowego (cerebrospinal fluid, CSF) oraz
stwierdzenia podwyzszonego cisnienia CSF (>25 cm H,0).
Postawienie wlaSciwego rozpoznania ITH na podstawie bada-
nia dna oka moze by¢ trudne ze wzgledu na wystepowanie
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cisnienia krwi

stanéw nasladujacych obrzek tarczy nerwu wzrokowego, jak
nieprawidtowa budowa czy pochylona tarcza i druzy w obre-
bie glowy nerwu wzrokowego stwierdzane u oséb z bélami
glowy (ryc. 6).47:% Aby odréznié tarcze nerwu wzrokowego
o nieprawidtowej budowie od prawdziwego obrzeku, mozna
wykonaé angiografie fluoresceinows (fluorescein angiography,
FA). W przypadku obecnosci druz w glowie nerwu wzroko-
wego FA nie wykaze wczesnego przecieku w obrebie naczyf
wlosowatych siatkowki i moze wykazywaé autofluorescen-
¢je na czarno-bialych zdjeciach przed podaniem fluoresceiny
(ryc. 6).4” Prawdziwy obrzek tarczy nerwu wzrokowego nie
tylko charakteryzuje si¢ uniesieniem tarczy nerwu wzroko-
wego, ale réwniez zastonieciem naczyn wokét nerwu (ryc. 5).
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TABELA 5. LECZENIE ROZNYCH PRZYCZYN OSTREGO ZAPALENIA NERWU WZROKOWEGO

Rodzaj zapalenia nerwu Dane z wywiadu Ocena Leczenie Pozycja
wzrokowego pi$miennictwa
Izolowane idiopatyczne  Utrata widzenia i bol Bez zmian w MR; ocena czynnikdw ryzyka Bez leczenia lub kortykosteroidy 35-41
zapalenie nerwu podczas poruszania gatka SM V.
wzrokowego oczng
Zapalenie nerwu Utrata widzenia, bél Obraz MR spetnia kryteria rozpoznania Kortykosteroidy i.v. 35-41
wzrokowego z danymi podczas poruszania gatka SM w celu przyspieszenia
potwierdzajacymi oczna; wywiad w kierunku zdrowienia; rozwaznie lekdw
obecnos¢ choroby wczesniejszych immunomodulacyjnych
demielinizacyjnej incydentéw klinicznych
Zapalenie nerwu Ostry poczatek choroby Pleocytoza w CSF = obecnos$¢ prazkéw Metyloprednizolon i.v. w dawce 99-101
wzrokowego z rozsiana  z encefalopatia, oligoklonalnych; duze i niejednolite 30 mg/kg mc./24 h u dzieci
demielinizacja i ostrg wieloogniskowymi zmiany w obrazach T2 zaleznych w MR i do 1000 mg przez 3-5 dni
chorobg (ADEM) objawami, pleocytoza w istocie biafej = istocie szarej OUN; u dorostych; dtuzsze leczenie
(ryc. 4) w CSF, zapaleniem nerwu  charakterystyczny obraz zapalenia kortykosteroidami moze by¢
wzrokowego, zapaleniem  w matych naczyniach zylnych w badaniu  konieczne
poprzecznym rdzenia histopatologicznym IVIG
kregowego, drgawkami,
objawami oponowymi;
jedno- lub wielofazowy
przebieg
Zapalenie nerwu Utrata widzenia Obrazy MR wykazujg zmiany w obrebie Metody leczenia NMO w tabeli 6 42, 43, 102-
wzrokowego czasami z bélem; nerwéw wzrokowych; obraz MR mézgu 104
w przebiegu NMO ryzyko nieodzyskania jest czesto prawidfowy, ale w szyjnym
widzenia i porazenia odcinku rdzenia kregowego moze
czterokonczynowego by¢ widoczna mielopatia; oznaczenie
przeciwciat anty-NMO moze by¢
przydatne w postawieniu rozpoznania
Zapalenie nerwu Nagfa utrata widzenia po  Badanie w kierunku zakazenia Bartonella  Leczenie opracowane dla 35, 100
wzrokowego infekcji grypopodobnej; henselae; wykluczy¢ toksokaroze; pacjentéw z zapaleniem tarczy
z objawem figury zapyta¢ o obecnoé¢ oznaczanie przeciwciat z uzyciem testow  nerwu wzrokowego i siatkdwki;
gwiazdy w plamce: kotow w domu, immunofluorescencji posredniej i PCR choroba kociego pazura:
zapalenie tarczy nerwu o ugryzienia przez ryfampicyna, doksycyklina
wzrokowego i siatkéwki  kleszcze
Zapalenie nerwu Zapyta¢ o ugryzienia Sprawdzi¢ RPR, FTA, wykona¢ badania Leczenie choroby podstawowej: 36, 100
wzrokowego przez kleszcze w ostatnim  serologiczne w kierunku boreliozy, HIV, kita: penicylina, neuroborelioza:
w przebiegu kity lub czasie, o ryzykowne test ELISA ceftriakson
boreliozy, zakazenia HIV  zachowania seksualne Konieczne moze sie okaza¢ wykonanie
punkcji ledzwiowej (zwtaszcza w kile)
Zapalenie nerwu Czasami typowy obraz W MR oczodotéw wzmocnienie sygnatu Leczenie kortykosteroidami 35
wzrokowego zapalenia nerwu w obrebie nerwu wzrokowego i doktadna obserwacja kliniczna;
w przebiegu sarkoidozy — wzrokowego RTG i TK klatki piersiowej potwierdzajg konieczne moga sie okaza¢ leki
rozpoznanie sarkoidozy pozwalajace zmniejszy¢ dawke
Oznaczenie stezenia ACE w surowicy kortykosteroidow, takie jak
Biopsja zmian skérnych lub guzkow metotreksat
ptucnych, weztéw chtonnych
Zapalenie pochewki Sarkoidoza, kita, RTG i TK klatki piersiowej w celu Leczenie kortykosteroidami 36

nerwu wzrokowego

etiologia wirusowa,
ziarniniakowato$¢
Wegenera

potwierdzenia sarkoidozy
Test VDRL, RPR, p-ANCA, c-ANCA

i doktadna obserwacja kliniczna;
konieczne moga sie leki
pozwalajace zmniejszy¢ dawke
kortykosteroidow, takie jak
metotreksat

W przypadku kity zastosowac¢
penicyline

ACE - konwertaza angiotensyny, c-ANCA — przeciwciato przeciwko cytoplazmie neutrofilow, typ cytoplazmatyczny, p-ANCA — przeciwciato przeciw
cytoplazmie neutrofilow, typ okotojadrowy, OUN — osrodkowy uktad nerwowy, CSF — ptyn mézgowo-rdzeniowy, ELISA —test immunoenzymatyczny,
FTA —test immunofluorescenciji kretkow, HIV — ludzki wirus niedoboru odpornosci, IVIG — dozylny roztwédr immunoglobuliny, PCR — reakcja tancuchowa
polimerazy, RPR — szybki test reaginowy w osoczu, VDRL — mikroskopowy test ktaczkowania.
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Leczenie choréb neurookulistycznych

TABELA 6. LECZENIE PACJENTOW Z ZAPALENIEM RDZENIA KREGOWEGO | NERWOW WZROKOWYCH

Leczenie Dawkowanie Poziom dowodu Pi$miennictwo

Metyloprednizolon i.v. (ostra faza 1 g na dobe przez 5 dni I\ 42, 43,102

choroby)

Prednizon doustnie (leczenie 1 mg/kg mc. codziennie przez co najmniej 18 miesiecy Y 41,102

dtugoterminowe) (w skojarzeniu z azatiopryna)

Azatiopryna 2,5-3 mg/kg mc. dziennie (w skojarzeniu z prednizonem) % 42,102

Mitoksantron 12 mg/m? co 3 miesiace \% 41,98
Dawka catkowita ponizej 140 mg/m?

Rytuksymab 375 mg/m2 i.v. raz na tydzien przez 4 tygodni Y 41,106

Immunoglobuliny i.v. Comiesigczne wlewy Y 43

Mykofenolan mofetylu 2000 mg/24 h (zakres 750-3000 mg/24 h) % 41,103

Plazmafereza 7 cykli leczenia z wymiang 1-1,5 jednostki osocza Y 102

w 2-tygodniowym okresie terapii

oD

RYCINA 5. Obustronny obrzek tarczy nerwu wzrokowego stopnia 2. W oku prawym (OD) stwierdza sig réwniez niewielki krwotok (strzatka).

Leczenie

Ze wzgledu na niewielkg liczbe badan klinicznych pro-
wadzonych zgodnie z zasadami EBM nie opracowano jed-
noznacznych zalecefi terapeutycznych dla pacjentow z ITH.
Zgodnie z obowigzujacym konsensusem ekspertéw cele
terapeutyczne u pacjentow z I[TH musza obejmowaé zacho-
wanie ostrosci wzroku i ztagodzenie objaw6w. Leczenie nie
jest wymagane u wszystkich pacjentéw.*” Niektorzy pa-
gjenci z bélami glowy i niewielkim zaburzeniami widzenia
moga by¢ leczeni zachowawczo, ale powinni by¢ doktadnie
monitorowani za pomocg badania pola widzenia w celu wy-
krycia pogorszenia ostroéci wzroku. Uporczywe béle glowy
z udokumentowang utratg pola widzenia sg wskazaniami do

Tom 7 Nr 12012 ¢ Neurologia po Dyplomie

wlaczenia leczenia. Metody leczenia obejmujg leczenie far-
makologiczne (zazwyczaj diuretyki i zmniejszenie masy ciata),
powtarzane naktucia ledZzwiowe i zabieg operacyjny (fene-
stracja pochewki nerwu wzrokowego i drenaz komorowo-
-otrzewnowy lub ledzwiowo-otrzewnowy oraz stentowanie).
Tabela 7 zawiera opcje leczenia farmakologicznego i opera-
cyjnego stosowane u pacjentow z [IH.

Leczenie boléw glowy u pacjentéw z ITH moze byé trudne,
poniewaz zwykle leczenie podwyzszonego ciénienia moze nie
zmniejszy¢ bolow glowy. Najlepsza metoda leczenia bolow
glowy jest polaczenie diuretykéw (takich jak acetazolamid)
z lekami przeciwmigrenowymi.>”
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RYCINA 6. Obraz dna oczu pacjenta z nieprawidfowg budowa tarczy i druzami nerwu wzrokowego obustronnie. (A, B) Uniesienie, nieprawidtowe
unaczynienie i zwapnienia w tarczy. (C, D) Autofluorescencja w obu oczach jednoznacznie potwierdza wystepowanie druz w gtowie nerwu wzrokowego.

PRZEDNIA NIEDOKRWIENNA NEUROPATIA NERWU
WZROKOWEGO BEZ ZAPALENIA TETNIC
Wprowadzenie

U podtoza przedniej niedokrwiennej neuropatii nerwu
wzrokowego bez zapalenia tetnic (nonarteritic anterior
ischemic optic neuropathy, NAAION) lezy wiele czynni-
kow. NAAION jest jedng z najczestszych przyczyn naglej,
bezbolesnej utraty widzenia u dorostych w srednim lub star-
szym wieku. Uwaza sie, ze choroba jest wywotana zawatem
glowy nerwu wzrokowego wtérnym do miejscowego upo-
$ledzenia ukrwienia.’! Strukturalne stloczenie tarczy nerwu
wzrokowego w zdrowym oku jest najczestszym objawem
u pacjentow z NAAION (ryc. 7). U pagjentéw z NAAION
czesto wspolistniejg naczyniowe czynniki ryzyka, takie jak
cukrzyca, nadci$nienie tetnicze, hiperlipidemia czy zesp6t
bezdechu $rédsennego. NAAION jest rowniez zwigzana
z zaburzeniami hematologicznymi, ukladowym zapale-
niem naczyh i waskulopatiami.®? Utrata widzenia wtérna

50

do NAAION pojawia si¢ zazwyczaj rano po przebudzeniu
i jest bezbolesna. W badaniu klinicznym czgsto obserwuje
sie przekrwienie nerwu wzrokowego z odcinkowym obrze-
kiem, krwotoki ptomykowate, dosrodkowy defekt odruchu
zZrenicznego oraz pogorszenie ostro$ci wzroku. Badanie pola
widzenia czesto pokazuje wystepowanie mroczkdw altitudi-
nalnych.

Leczenie

Inaczej niz w przypadku olbrzymiokomérkowego zapa-
lenia tetnic nie opracowano leczenia pacjentéw z przednia
niedokrwienng neuropatig nerwu wzrokowego bez zapalenia
tetnic. Biousse, Hayreh i wielu innych autoréw opubliko-
wato wyniki wielu badafi oceniajacych rézne metody lecze-
nia, poczynajac od leczenia uktadowych czynnikéw ryzyka,
jak nocne spadki ci$nienia.’? Nie wykazano przydatnosci
dekompresji pochewki nerwu wzrokowego, wskazujac na
potencjalng szkodliwoé¢ tej metody (tab. 8).51
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TABELA 7. LECZENIE FARMAKOLOGICZNE | OPERACYINE U PACJENTOW Z IIH

Leczenie Cele leczenia i mechanizm Dawkowanie Dziatania/powiktania Poziom Pozycja
farmakologiczne dziatania dowodéw pi$miennictwa
Acetazolamid Inhibitor anhydrazy 2 x 260 mg, powolne Kamica nerkowa, parestezje, \% 106, 107
weglanowej, fagodny zwiekszanie dawki do metaliczny posmak w ustach po
diuretyk teoretycznie 1000-2000 mg na dobe  wypiciu gazowanych napojow
zmniejszajacy wytwarzanie (nasycanych CO,), zaburzenia
CSF rownowagi elektrolitowej, mrowienia
Topiramat Staby inhibitor anhydrazy 25 mg na dobe ze Kamica nerkowa, jaskra ostrego \% 108
weglanowej; utrata masy zwiekszeniem dawki kata, parestezje, uposledzenie funkcji
ciata; zmniejszenie bolow do 100-200 mg na poznawczych
gtowy dobe
Furosemid Lek diuretyczny 20-40 mg na dobe Hipokaliemia \% 107,109
zmniejszajacy objetosc p.o. ze zwigkszeniem
ptynéw w organizmie dawki 0 20 mg do
maksymalnie 80 mg
na dobe
Pozostate diuretyki: Lek diuretyczny Hipokalemia, spadek cisnienia krwi, \% 107
chlortalidon, zmniejszajacy objetos$¢ tachykardia
spironolakton ptynéw w organizmie
Kortykosteroidy Zazwyczaj nie zalecane do  Metyloprednizolon Niewydolnoé¢ kory nadnerczy, \% 47,110
rutynowego stosowania; 4 x 250 mg przez dyspepsja, osteoporoza, przyrost
opisywano przypadki 5 dni, nastepnie masy ciata, bezsennos¢, zmiany
poprawy u 0sob ze zmniejszenie dawki nastroju, zaburzenia rytmu serca
ztosliwym [1H
Utrata masy ciata Zmniejszenie boléw gfowy  Nawet 10% utrata - \% 111114
i poprawa widzenia masy ciafa lub ubytek
5-10 kg moga by¢
korzystne
Chirurgiczne metody leczenia pacjentéw z IIH i obrzekiem tarczy nerwu wzrokowego
Chirurgia Nie jest to leczenie utraty Opaska zofadkowa, Krwawienie, zakazenie, niedobor \% 108
bariatryczna widzenia, ale pomaga zespolenie omijajace witamin, standardowe powiktania
zmniejszy¢ mase ciafa zotadek zwigzane z leczeniem operacyjnym
Fenestracja Teoretycznie w celu Dojécie przysrodkowe,  Podwdjne widzenie, utrata widzenia, \% 107, 1156-118
pochewki nerwu zmniejszenia ci$nienia boczne i gorne zaburzenia ruchomosci gatek
wzrokowego wywieranego na nerw ocznych, obrzek spojéwek, krwotok
wzrokowy oczodofowy, CRAO
Drenaz ledzwiowo- Zmniejszenie ilosci CSF Przezskérne Nieskutecznos$¢ drenazu \% 106, 107, 115,
-otrzewnowy wymagajaca rewizji, zakazenie, 118
bél brzucha, niskocisnieniowe
bdéle gtowy, wgtobienie migdatkéw
mozdzku w otwor wielki czaszki,
krwotok podpajeczynéwkowy, utrata
widzenia
Drenaz komorowo- Zmniejszenie ilosci CSF Zabieg Nieskuteczno$¢ drenazu % 106, 115
-otrzewnowy stereotaktyczny wymagajaca rewizji,
niskocignieniowe bdle gtowy, udar
mozgu, drgawki
Stentowanie zatoki Otwarcie zatok zylnych Z naktfucia naczynia Udar moézgu, restenoza, krwotok na \% 115,118, 119

zylnej

i obnizenie ci$nienia
wewnatrzczaszkowego

Tom 7 Nr 12012 » Neurologia po Dyplomie

zylnego

skutek perforacji naczynia, migracja
stentu, zakrzepica
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RYCINA 7. Zdjecia dna oka pacjenta z przednia niedokrwienng neuropatia nerwu wzrokowego bez zapalenia tetnic z obrzekiem w dolnym segmencie

lewego oka (OS) i stfoczeniem tarczy nerwu wzrokowego w oku prawym.

TABELA 8. LECZENIE PACJENTOW Z NAAION

Leczenie Pismiennictwo
Kwas acetylosalicylowy 51,120
Kortykosteroidy podawane ogélnoustrojowo: 51,120
prednizon 80 mg w stopniowo zmniejszanej dawce

Redukcja czynnikéw ryzyka: facznie ze 51,120

zmniejszeniem stezenia cholesterolu,
zaprzestaniem palenia tytoniu

Przezszklistkowa neurotomia nerwu wzrokowego 120

Leczenie nocnych spadkéw cignienia krwi 51
Doszklistkowe podawanie bewacizumabu 51,121
Doszklistkowe podawanie triamcynolonu 120

RYCINA 8. Dno oka z kredowobiatg, obrzeknietg tarcza nerwu
wzrokowego u pacjenta z olbrzymiokomdrkowym zapaleniem tetnic oka
lewego. Krwotok w dolnoskroniowym biegunie gatki ocznej (strzatka).
(Dzieki uprzejmosci Digre KB, Corbett JJ. Practical viewing of the optic
disc. Boston: Butterworth-Heinemann; 2003. p. 306; za zgoda).
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PRZEDNIA NIEDOKRWIENNA NEUROPATIA NERWU
WZROKOWEGO Z ZAPALENIEM TETNIC LUB
OLBRZYMIOKOMORKOWE ZAPALENIE TETNIC
Wprowadzenie

Olbrzymiokomérkowe zapalenie tetnic (giant cell arteritis,
GCA) jest ukltadowym zapaleniem tetnic najczesciej obserwo-
wanym u pacjentéw w podeszlym wieku. GCA jest chorobg au-
toimmunologiczng, w ktdrej limfocyty T naciekajg wewnetrzng
blaszke sprezysta naczyn krwionosnych o Sredniej i duzej $red-
nicy i zamykajg ich $wiatto.>> W klasycznej postaci u pacjen-
tow z GCA obserwuje si¢ utrate widzenia, bole glowy i tkliwosé
czepca Sciegnistego. Do innych objawéw podmiotowych nalezg
chromanie zuchwy lub jezyka, goraczka, utrata masy ciata, bole
mieéni i stawéw. W badaniach laboratoryjnych czesto stwierdza
si¢ podwyzszone stezenie markerdw stanu zapalnego w surowicy,
takich jak biatko C-reaktywne, odczyn Biernackiego i zwicksze-
nie liczby plytek krwi.

W przeciwiefistwie do przedniej niedokrwiennej neuropatii
nerwu wzrokowego bez zapalenia tetnic badanie dna oka u pa-
gjentow z GCA uwidacznia bladg lub kredowobiata, obrzeknieta
tarcze nerwu wzrokowego i czasami ogniska ktebkdéw waty
wskazujace na niedokrwienie siatkowki (ryc. 8). Do powiktan
neurookulistycznych GCA naleza zaniewidzenie jednooczne, bol
oka, omamy wzrokowe, CRAO (zamkniecie tetnicy rzeskowo-
-siatkdwkowej), diplopia, opadniecie powieki i hipotonia gatki
ocznej.’3* Do powiklah uktadowych GCA nalezg: zwezenie
duzych tetnic, tetniak aorty i jej rozwarstwienie. Badanie pola
widzenia moze ujawni¢ centralne ubytki widzenia, obwodowe
ograniczenie widzenia i ubytki sektorowe.>* W celu rozpozna-
nia GCA wymagana jest biopsja tetnicy skroniowe;j. Jesli bioptat
uzyskany z jednej tetnicy nie zawiera komoérek olbrzymich lub
podejrzenie kliniczne choroby jest bardzo duze, konieczna moze
si¢ okaza¢ biopsja tetnicy po stronie przeciwnej.
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Leczenie

Utrata widzenia zwigzana z GCA moze mie¢ dramatyczny
przebieg, jesli choroba nie zostanie odpowiednio szybko
rozpoznana. Czesto obserwuje si¢ obustronne zajecie gatek
ocznych, a zmiany w drugim oku pojawiajg si¢ w ciggu
dwéch tygodni od wystapienia objawdw w pierwszym oku.3
W przypadku glebokiej utraty widzenia nawet przy szyb-
kim zastosowaniu leczenia prawdopodobiefistwo poprawy
wzroku jest male. Podstawg leczenia jest terapia skojarzona
ztozona z kortykosteroidéw podawanych dozylnie i doustnie
(tab. 9). Obecnie brakuje danych potwierdzajacych skutecz-
no$¢ lekéw immunosupresyjnych, takich jak azatiopryna czy
metotreksat.’*

DIPLOPIA
Wprowadzenie

Diplopia to czesty objaw, ktéry wymaga poszukiwania
przyczyny. Diplopia jednooczna (podwdjne widzenie w jed-
nym oku) prawie zawsze wynika z przyczyn miejscowych, jak
zespOt suchego oka czy wada refrakgji. Obuoczna diplopia ma
wiele przyczyn, poczawszy od chordb facza mieSniowo-ner-
wowego (miastenia), choréb oczodotu (choroba Gravesa-Ba-
sedowa, zapalenie miesni gatki ocznej, guzy oczodotu), zmian
w obrebie zatoki jamistej (zazwyczaj mnogie neuropatie ner-
wow czaszkowych, w tym bol), zespoly pniowe (miedzyja-
drowe porazenie mig$ni zewnatrzgatkowych oraz porazenie
spojrzenia), izolowane neuropatie nerwéw czaszkowych
(IL, TV, VI) oraz porazenia nerwdw. Znalezienie przyczyny
diplopii wymaga zebrania doktadnego wywiadu oraz szcze-
golowego badania. Pomocne w ustaleniu rozpoznania mogg
okaza¢ si¢ badania obrazowe i laboratoryjne.

Leczenie

W wielu przypadkach podwdjne widzenie ustepuje przed
ustaleniem rozpoznania i wdrozeniem odpowiedniego lecze-
nia. Niemniej u wielu pagjentéw diplopia stanowi powazny

TABELA9. LECZENIE'PACJENT()W
Z OLBRZYMIOKONMIORKOWYM ZAPALENIEM TETNIC

Leczenie Dawkowanie Pozycja
pi$miennictwa

Metyloprednizolon 1 g/24 h przez 3-5 dni 54

i.v. (leczenie ostrej

fazy)

Prednizon 1 mg/kg mc. lub 60-80 mg 54

doustnie (leczenie
dtugoterminowe)

przez dwa tygodnie

/mniejsza¢ dawke o 10 mg

co 2 tygodnie do osiggniecia
40 mg

Zmniejsza¢ dawke o nie wiecej
niz 10% catkowitej dawki
dziennej co 1-2 tygodnie

Po uzyskaniu dawki
catkowitej ponizej 10 mg/24 h
kontynuowac¢ zmniejszanie
dawki 0 1 mg na miesiac

RYCINA 9. Nieprzezroczysta tasma naklejona na soczewke okularow
moze by¢ stosowana w objawowym leczeniu dwojenia obuocznego.

TABELA 10. LECZENIE FARMAKOLOGICZNE MIOKIMII MIESNIA SKOSNEGO GORNEGO

Leczenie Dawkowanie

Wyniki Pi$miennictwo

Karbamazepina

2 x 200 mg, zwiekszenie dawki do 4 x 200 mg, jesli to

83% pacjentéw podato ztagodzenie objawéw 67

konieczne

Fenytoina 3 x 100 mg 1z 2 pacjentéw zaobserwowat skutecznos$é 67
leku

Gabapentyna 100 mg ze zwiekszeniem dawki do 300-600 mg na dobe 2 pacjentéw 69, 70
Baklofen 2 x 5 mg doustnie ze zwigkszeniem do dawki maksymalnej Zaden z 7 pacjentéw nie zgtosit korzysci 67

4 x 20 mg doustnie z leczenia
Propranolol 80 mg w postaci o przedtuzonym dziataniu 3z 5 pacjentow podafo skutecznos$é leczenia 67
Memantyna 5 mg ze zwiekszenie dawki 0 5 mg co 3 dni do Jeden opis przypadku 68

maksymalnej dawki 20 mg na dobe
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TABELA 11. LECZENIE OPERACYJNE MIOKIMII MIESNIA SKOSNEGO GORNEGO (SOM)

Leczenie Wyniki

Powiktania Pi$miennictwo

Tenektomia Sciegna miesnia
sko$nego gornego oraz miektomia
miesnia skosnego dolnego

Miomektomia miesnia skosnego

gbrnego z resekcja bloczkowa ustgpienie objawdw

Dekompresja mikronaczyniowa

U wszystkich 14 pacjentoéw stwierdzono
catkowite ustapienie oscylopsji; u 12z 14
0s6b ustapito dwojenie w pozycji wyjsciowej

U 3/3 pacjentow uzyskano catkowite

Opisy przypadkow ustapienia SOM

36% pacjentow wykazywato hipertropie 76
przy patrzeniu ku dofowi

Dysestezja w obszarach podnamiotowym 59, 71

i nadbloczkowym, jatrogenne porazenie

miesnia skosnego gérnego

Porazenie IV nerwu czaszkowego, 73,74, 85

przemijajace dwojenie

TABELA 12. LECZENIE FARMAKOLOGICZNE PACJENTOW Z OCZOPLASEM

Dawkowanie Pi$miennictwo
Baklofen 3 x 5 mg doustnie 83
U pacjentéw z oczoplasem skierowanym do dotu
Gabapentyna 900 mg ze zwigkszaniem dawki do 2400 mg na dobe; stosowany w wielu 81, 82
rodzajach oczoplasu
Memantyna 20-40 mg w dawkach podzielonych; stosowany w wielu rodzajach oczoplasu 81, 82
Klonazepam 2 x 0,6-1,0 mg u 0séb z oczoplagsem skierowanym do dofu 84
3,4-diaminopirydyna 3 x 5-10 mg doustnie do maksymalnej dawki 20 mg/24 h 85

U pacjentéw z oczoplasem skierowanym do dotu

problem. Zastanianie oka jest prosta metoda leczenia ucigzli-
wej diplopii. Opaska na oko lub zaklejenie soczewki w okula-
rach nieprzezroczysta taSma uwolni pacjenta od podwéjnego
widzenia (ryc. 9). Zastosowanie folii pryzmatycznych (pry-
zmaty Fresnela) rowniez moze ztagodzi¢ podwdjne widzenie
u niektdrych pagjentow. W celu leczenia zeza mozna zasto-
sowaé chemodenerwacje z uzyciem toksyny botulinowej
typu A.>3 Zabieg chirurgiczny w obrebie miesni gatki ocznej
moze zosta wykonany przez wyszkolonego specjaliste, tak
wiec skierowanie pacjenta do okulisty przeprowadzajacego
te procedury moze by¢é w tym przypadku pomocne. Mozliwe
zabiegi operacyjne u pacjentéw z diplopig obejmuja leczenie
chirurgiczne zeza w celu przywrdcenia wspotosiowosci gatek
ocznych.>3-3¢ We wtérnej diplopii u pacjentow z oftalmopa-
tig tarczycowg wykazano pewng skuteczno$¢ usuniecia we-
whnatrzoczodotowej tkanki thuszczowej.>”

MIOKIMIA MIESNIA SKOSNEGO GORNEGO
Wprowadzenie

Miokimia mie$nia sko$nego gdérnego (superior oblique
myokymia, SOM) charakteryzuje sie diplopig skrecajaca lub
pionowg lub tez jednostronnym drganiem obrazu widzia-
nego. W chorym oku pojawiajg si¢ przemijajace serie drgan
o wysokiej czestotliwoéci, ale matej amplitudzie.>® Pacjenci

skarza sie na to, ze widzg obraz jak w starym telewizorze,
w ktérym nie dziata synchronizacja pionowa. Przyktady SOM
s3 dostepne w neurookulistycznej wirtualnej bibliotece edu-
kacyjnej na stronie http://NOVEL.utah.edu.

Dokiadna przyczyna SOM nie jest znana, niemniej opra-
cowano wiele teorii na ten temat. Kilku badaczy opisato, ze
SOM moze wystepowaé wtornie do ucisku nerwu bloczko-
wego w miejscu wyjscia korzeni nerwowych przez tetnice
gbrng mézdzku lub tetnice tylng mézgu.’3-¢0 Inne propono-
wane przyczyny obejmujg nieprawidfowe samoistne wylta-
dowania w obrebie jednostki motorycznej migsnia sko$nego
gbrnego oraz uposledzenie przesylania sygnaléw z czesci nad-
jadrowej lub kfaczka mézdzku po stronie przeciwnej do jadra
nerwu bloczkowego.>%:61-66

Leczenie

W nierandomizowanych pojedynczych badaniach wykazano
skuteczno$¢ takich lek6w, jak baklofen, karbamazepina, klona-
zepam, gabapentyna, fenytoina i proporanolol (tab. 10).67-70
Jesli pacjent nie toleruje dziatan niepozadanych leczenia lub
gdy objawy nie odpowiadajg na leczenie farmakologiczne, za-
leca si¢ leczenie operacyjne (tab. 11). Najczesciej zalecanym za-
biegiem chirurgicznym jest tenektomia lub tenotomia Sciegna
mie$nia skoSnego gérnego. Inne skuteczne metody obejmuja
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TABELA 13. LECZENIE KURCZU POWIEK | APRAKSJI OTWIERANIA OCZU

Leczenie farmakologiczne Informacje kliniczne Powiktania Poziom Pozycja
kurczu powiek dowodow pi$miennictwa
Toksyna botulinowa Wstrzyknigcia w tuk brwiowy, powieke gérna ~ Niedomykalno$¢ szpary Il 122-125
i dolng powiekowej, zapalenie rogdwki,
opadniecie powieki, dwojenie,
wybroczyny
Benzodiazepiny Klonazepam, diazepam Sennos¢, apatia \% 122,126, 127
Leczenie zespotu suchego oka Krople, zele i masci nawilzajace Brak \% 128
Soczewki zabarwione FL-41 Stosowane do leczenia $wiattowstretu Nie sa znane -1 86
Leczenie chirurgiczne
Miektomia Usuniecie miesni zaciskajacych powieki Powikfania chirurgiczne, \% 122,129
niedomykalnos¢ szpary
powiekowej
Chemomiektomia Zastosowanie wstrzyknie¢ domig$niowych Rumien i owrzodzenie twarzy, % 122,130
powodujgcych ich odnerwienie i zniszczenie  zwtdknienie i ostabienie migsni
bez zabiegu operacyjnego
Neurektomia: przeciecie Stosowane u pacjentéw z przetrwatym Porazenie nerwu twarzowego, \% 122,131
nerwu twarzowego na réznych BEB opornym na BTX i miektomie miesni opadniecie powieki, opadniecie
poziomach oczodofu kacika ust, przemijajaca
przetoka $liniankowa
Leczenie apraksji otwierania oczu
Toksyna botulinowa Zastosowanie jak w przypadku kurczu Ogolne ostabienie, objawy \% 87,122,132
powiek grypopodobne, opadniecie
powieki, niedomykalno$¢ szpary
powiekowej, dwojenie, zespot
suchego oka
Miektomia Wykorzystanie dostepu od powieki gornej Powikfania chirurgiczne % 133
w celu leczenia apraksji otwierania powiek
Probowane leki Tréjpierscieniowe leki przeciwdepresyjne, Dziatania niepozadane Y 134, 135

Baklofen, benzodiazepiny
Karbidopa/lewodopa
Fluoksetyna

BEB - fagodny samoistny kurcz powiek, BTX — toksyna botulinowa.

danego leku; zastosowanie
prawie wszystkich tych
lekéw udokumentowano
w pojedynczych opisach
przypadkow

tenektomie jednoimiennego miesnia sko$nego goérnego z mio-
mektomig jednoimiennego miesnia skosnego dolnego i odbar-
czeniem mikronaczyniowym. Do niektérych potencjalnych
powiktafi chirurgicznych nalezy porazenie miesnia skosnego
gbrnego, hipertropia z dwojeniem widzenia przy patrzeniu ku

dotowi i rzadko zez w pozycji wyjsciowej. %60:71-74

OCZOPLAS
Wprowadzenie

Oczoplas sktada si¢ gtéwnie z mimowolnych wahadto-
wych lub skokowych ruchéw gatek ocznych z szybka i wolng

Tom 7 Nr 12012 » Neurologia po Dyplomie

faza. Oczoplas moze byé wtérny do wspdtistniejacych chordb
neurologicznych lub wrodzony, wynikajacy z nieprawidto-
wego rozwoju obszaru mdzgu odpowiedzialnego za skoja-
rzenie spojrzenia i ruchy gatek ocznych (wrodzony oczoplas
motoryczny).”> 80 Oczoplas wigze sie z wieloma chorobami
okulistycznymi (siatkéwkowymi), w tym z wrodzong stacjo-
narng §lepota nocng, albinizmem, achromatopsja oraz mo-
nochromatyzmem z zachowaniem rozpoznawania barwy
niebieskiej.3! Oczoplas nabyty moze pojawiaé sie réwniez
w przebiegu choroby demielinizacyjnej, udaru mézgu lub in-
nego procesu zapalnego. Oczoplas nabyty obejmuje oczoplas
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skierowany ku goérze, do dotu (nazwany zgodnie z kierun-
kiem ruchu fazy szybkiej), wahadtowy i rozlgczny.

Osoby z objawowym oczoplasem uskarzaja si¢ na to, ze
Swiat wokot nich sie trzgsie (drganie obrazu widzianego).
Czasami chorzy zglaszajg zawroty glowy. Bardzo wazne jest
zbadanie pacjenta z oczoplagsem w celu ustalenia przyczyny
obserwowanych zaburzeii. Czasami leczenie przyczyny (np.
choroby demielinizacyjnej) moze wyleczyé oczoplas. Przy-
ktady réznych typéw oczoplasu s dostepne w neurookuli-
stycznej wirtualnej bibliotece edukacyjnej na stronie http://
novel.utah.edu.

Leczenie

Obecnie leczenie pacjentéw z oczoplasem opiera si¢ gtow-
nie na do$wiadczeniu lekarza. Kilku badaczy opisato rozne
wyniki leczenia baklofenem, gabapentyng i memantyng
(tab. 12).81-85 Subiektywna poprawe podczas stosowania ga-
bapentyny i memantyny wykazali Shery i wsp.3

KURCZ POWIEK
Wprowadzenie

Kurcz powiek to zaburzenie ruchéw mimowolnych gatki
ocznej charakteryzujace sie czestym mruganiem i zaciskaniem
powiek. Kurcz powiek wystepuje u 1,2-5 na 100 000 os6b.8¢
Ryzyko wystgpienia tego zaburzenia jest wieksze u os6b star-
szych (powyzej 55 roku zycia). Takze u kobiet kurcz powiek
wystepuje prawie dwa razy czeSciej niz u mezczyzn. Objawy
pojawiaja sie stopniowo i polegaja na nasileniu czestoéci mru-
gania i zwickszeniu wrazliwosci na $wiatto. Czesto towarzyszy
zespdl suchego oka. W niektérych przypadkach kurczu po-
wiek pacjenci nie mogg otworzy¢ oczu, co nazywamy aprak-
sja otwierania oczu. Ten ucigzliwy objaw moze prowadzié
prawie do §lepoty i niepelnosprawnosci. W zwigzku z tym, ze
kurcz powiek jest rodzajem dystonii, choroba moze obejmo-
waé rowniez inne mie$nie twarzy. Zespdt Meige’a obejmuje
grymasy twarzy i czeste ruchy ust. Przykiady kurczu powiek
i apraksji otwierania oczu sg dostepne na stronie http://novel.
utah.edu.

Etiologia kurczu powiek nie jest znana, ale uwaza sie, ze
jest to zaburzenie zwigzane z funkcjonowaniem jader pod-
stawnych mézgu. Uwaza sie, ze apraksja otwierania oczu po-
jawia si¢ na skutek utraty lub zahamowania mrugania.®”

Leczenie

W leczeniu kurczu powiek wykorzystuje sie toksyne bo-
tulinowa. Wstrzykniecia s3 wykonywane wokoét miesnia
okreznego oka i mie$nia podtuznego nosa. Instrukcje doty-
czace wyboru miejsc podania leku i techniki wykonywania
wstrzyknigé mozna znalezé na stronie http://novel.utah.edu
(portal dla pacjentéw), gdzie znajduje si¢ film wideo opra-
cowany przez Benign Essential Blepharospasm Research
Foundation. Prébowano stosowaé rozne leki z rozmaitymi
rezultatami. W tabeli 13 wyszczegdlniono metody leczenia
pacjentéw z kurczem powiek i apraksja otwierania oczu.

Leczenie zazwyczaj przynosi ulge, chociaz wspomniana grupa
pacgjentéw wymaga stalego monitorowania i powtarzania
leczenia toksyna botulinowa.
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