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Pierwsze wydanie Podrgcznika neurologii ukazato sie w 1955 r.,
a H. Houston Merritt byt jego jedynym autorem. Ksigzka zyskata
popularnosé, a jej autor sam uaktualnial swoje dzielo az do czwarte-
go wydania. Jednak wiedza z dziedziny neurologii stawata si¢ coraz
obszerniejsza, wiec Merritt zaakceptowal ostatecznie wspotudziat
swoich kolegéw w pigtym wydaniu ksigzki, ale i woéwczas napisat
wiekszos¢ podrecznika samodzielnie. Podobnie bylo w przypadku
wydania széstego, ktére autor przygotowal, mimo powaznej nie-
sprawnosci. Zmarl w 1979 r. po opublikowaniu széstego wydania
tej ksigzki.

Wydanie siédme, zredagowane przez Lewisa P Rowlanda i opu-
blikowane w 1984 r., bylo przygotowane przez 70 bylych uczniéw
Merritta. Trzydziestu z nich kierowato wowczas oddziatami neuro-
logii, inni zostali uznanymi klinicystami, wyktadowcami i naukow-
cami. Wydanie to bylo swiadectwem spuscizny pozostawionej przez
mistrza, ktérego dokonania zawodowe staly si¢ wzorem w dziedzinie
badan klinicznych (wéwczas dopiero raczkujacych), prakeyki klinicz-
nej, nauczania, redagowania ksigzek i czasopism, kierowania oddzia-
fami i uczelniami medycznymi oraz wspétpracy z narodowymi orga-
nizacjami medycznymi, zaréwno profesjonalnymi, jak i spotecznymi.

Po uptywie 60 lat Neurologia Merritta nadal jest jednym z najbar-
dziej uswigconych tradycja podrecznikéw w dziedzinie neurologii
klinicznej. Obecnie oddajemy do rak czytelnikéw 13. wydanie ksigz-
ki, ktorego wspotredaktorami sa Elan D. Louis, Stephan A. Mayer
i Lewis P Rowland.

Wraz z dynamicznymi zmianami zawartosci podrecznika stopnio-
wo zmienia si¢ tez lista autoréw. Redaktorzy poszerzyli istotnie grono
wspolpracownikéw (ksigzka jest teraz dzietem ponad 180 autoréw)
i zaprosili do wspélpracy najlepszych ekspertéw z catego kraju. Jed-
nak powigzania z Merrittem sg nadal widoczne. Wsréd autoréw jest
wielu jego ucznidw, a takze coraz wiecej kolejnych ich uczniow,
intelektualnych wnukéw Merritta. W tym duchu podjglismy pro-
be zachowania literackiego stylu Merritta: bezposredniego, jasnego
i zwieztego, ktadgcego nacisk na fakty, nie za$ na niepotwierdzone
opinie. Obficie tez wykorzystujemy ryciny i tabele.

W biezacym wydaniu Neurologii Merritta zachowalismy wiez z tra-
dycja, ale dokonaliSmy tez istotnej reorganizacji. Naszym zamiarem
byto udoskonalenie podrecznika, jego konsolidacja i zmniejszenie
liczby rozdzialéw. PostanowiliSmy stworzy¢ nowoczesny podrecznik
neurologii napisany z globalnego punktu widzenia z jednoczesnym
zachowaniem jego najlepszych cech i tradycji. Gléwne zmiany w za-
wartosci 13. wydania polegaja na podkresleniu praktycznych wy-
tycznych, opartych na wiarygodnych danych naukowych, a takze
przedstawieniu algorytméw diagnostyki i leczenia, list kontrolnych
dotyczacych postgpowania oraz praktycznych wskazéwek. Zachecili-
$my autoréw do zamieszczenia wigkszej liczby tabel i rycin. Gléwna
ideg, ktéra przyswiecala nam w mysleniu o naszych czytelnikach,
byto dostarczenie im przydatnej informacji w sytuacji, w ktérej beda
jej potrzebowad, tzn. dostepnej przy t6zku pacjenta. Wprawdzie
Internet jest pelen wiadomosci, ale trudno je posegregowac i wy-
bra¢ wtasciwe. Neurologia Merritta zawiera informacje przygotowane
przez ekspertéw — spéjne i godne zaufania.

Ksigzka zmienila si¢ réwniez w innych aspektach. Liczba tabel
zwiekszyta si¢ z 298 do 545, a liczba rycin — z 343 do 400. Ryciny
istotnie uaktualniono, a niektére zamieniono na inne. Czarno-biaty
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tekst 1 zdjecia z 12. wydania przeksztatcono w kolorowy tekst 1 ilu-
stracje.

ZmieniliSmy rowniez kolejnos¢ rozdzialéw, aby odzwierciedli¢
zmieniajgce sie oblicze neurologii klinicznej. W nowym, otwie-
rajgcym  ksigzke rozdziale oméwiono globalne brzemi¢ zwigzane
z chorobami uktadu nerwowego, a kolejne dziaty dotycza choréb
neurologicznych w kolejnosci, ktéra obrazuje ich wplyw na zdro-
wie publiczne w skali miedzynarodowej, tzn. choréb naczyniowych
mozgu, urazéw 1 otepienia.

Biezace wydanie Neurologii Merritta zawiera réwniez nowy dziat
w pierwszym tomie ksigzki zatytulowany Czgste problemy w neurolo-
gii. Oparte na zespotach neurologicznych rozdzialy zostaly napisane
z mysla o szybkim dostarczeniu eksperckiej wiedzy lekarzom na
pierwszej linii frontu, ktérzy mierz sie z czestymi problemami neu-
rologicznymi, takimi jak bol glowy, zawroty glowy, napady padaczko-
we lub udar mézgu. W rozdziatach tych przedstawiono praktyczne
i usystematyzowane podejscie do postgpowania z niezréznicowa-
nymi zespotami neurologicznymi w gabinecie lekarskim, oddziale
ratunkowym lub szpitalu. Skupiajg sie na wywiadzie, badaniu przed-
miotowym, lokalizowaniu uszkodzenia, rozpoznaniu i wstgpnym po-
stepowaniu. W tej czesci mozna tez znalez¢ klasyczna neuroanatomie
i opisy objawéw klinicznych. Rozdzialy te maja zblizong strukture,
ktéra odpowiada przebiegowi oceny klinicznej i postepowania.

Po raz pierwszy w podreczniku przywolano odrebnie pozycje
pismiennictwa spetniajace kryteria najwiekszej wiarygodnosci w za-
kresie prewencji, rozpoznawania lub leczenia. Poszczegélne cytowa-
nia takich pozycji kierujg czytelnika do najbardziej autorytatywnych
badan klinicznych, wytycznych lub metaanaliz.

Ksigzka o tak szerokim zakresie tematyki klinicznej i jednoczesnie
tak szczegétowa nie mogta by¢ napisana przez jednego ani nawet kil-
ku autoréw. Co wigcej, rosngca ztozonosc¢ i obszary podspecjalnosci
w obrebie neurologii wymagaly dodatkowego przegladu zawartosci
rozdziatéw. W biezacym wydaniu Neurologii Merritta skorzystaliSmy
z pomocy 20 redaktoréw dzialéw. Zawartos¢ kazdego rozdziatu
zostala przeanalizowana przez redaktora dziatu i jednego z trzech
wspotredaktoréw podrecznika.

W tym wydaniu wprowadzono obszerne zmiany wynikajace z po-
stepu badan naukowych w kazdym rozdziale wymienionym w spisie
tresci. Dolgczono wiele nowych rozdzialéw, ktére odzwierciedlaja
postep neurologii klinicznej. Omoéwiono zatem monitorowanie
w warunkach intensywnej opieki neurologicznej, neuroradiologie
interwencyjna, $mier¢ mozgu, wstrzasnienie mozgu, encefalopatie
niedotlenieniowo-niedokrwienng, autoimmunologiczne zapalenia
mozgu 1 opon moézgowo-rdzeniowych, otepienie naczyniopochod-
ne, zespot niespokojnych nég oraz zespét zaburzen regulacji uktadu
autonomicznego.

Chcemy podzigkowa¢ wszystkim autorom za ich oddang i spraw-
ng prace. Dziekujemy réwniez wielu redaktorom dzialéw za ich
przemyslane ukierunkowanie autoréw i tytaniczny wysitek, jakiego
sie podjeli.

Projekt nie doszedtby do skutku bez pomocy wielu pracownikéw
wydawnictwa Wolters Kluwer. W niniejszy projekt na réznych eta-
pach od pomystu do zakoniczenia prac byto zaangazowanych wiele
o0s6b. Nalezeli do nich: Julie Goolsby i Jamie Elfrank (redaktorzy
prowadzacy), Kristina Oberle i Andrea Vosburgh (redaktorzy odpo-
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wiedzialni za postep projektu), Brian Convery (asystent redaktora),
Joan Wendt (koordynator projektu), Marian Bellus (menadzer pro-
dukcji) oraz Stephanie Kindlick (menadzer marketingu). Specjalne
podziekowania nalezg si¢ Andrei Vosburgh, ktérej niestrudzone wy-
sitki doprowadzily do zakoriczenia prac nad ksigzka.

Formalnie ponownie dedykujemy t¢ ksiazke H. Houstonowi
Merrittowi. Dr Louis dedykuje te ksigzke nieodzalowanemu ojcu,
dr. Sydneyowi Louisowi, neurologowi akademickiemu, ktéry stat
sie inspiracja dla jego kariery w neurologii, modelowemu humani-
Scie, nauczycielowi, uwaznemu klinicyscie wyczulonemu na niuanse
i szczegoty, lekarzowi skupionemu na pacjencie. Mamy nadzieje, ze
podziekowania za inspiracje zechcg przyjac liczni przyjaciele i kole-

dzy, z ktérymi przez lata pracowalismy w The Neurological Institute
of New York na Columbia University, szczegdlnie John Brust, E. San-
der Connolly, Stanley Fahn, Matthew E. Fink, Laura Lennihan, Linda
Lewis, Karen Marder, Richard Mayeux, J. P Mohr, Timothy Pedley
oraz Robert A. Solomon. Chcielismy réwniez osobiscie zadedykowac
te ksigzke matzonkom i dzieciom wszystkich autoréw, zwlaszcza zas
naszym wlasnym rodzinom: rodzinie Louiséw: Elan Louis oraz dr
Vinicie Sehgal, a takze ich dzieciom Devinowi, Ravi i Kiran; rodzinie
Mayeréw: dr Elissie Fory i dzieciom Philipowi, Catherine i Chloe; ro-
dzinie Rowlandéw: Esther E. Rowland, dzieciom Andrew, Stevenowi
iJoy, ich matzonkom Darrylowi i Kathleen, a takze wnukom Mikaeli,
Liamowi, Cameronowi Henry’emu, Mariel i Zuri.



Tom pierwszy

WPROWADZENIE I PRZEGLAD

1 Globalne brzemie choréb uktadu nerwowego 1
Jennifer Sevush-Garcy i Mitchell S. V. Elkind

PODE]SCIE DO PACJENTA Z CHOROBA
UKYADU NERWOWEGO 8
Redaktor dziatu: Lewis P Rowland

2 Dolegliwosci i objawy w rozpoznawaniu choroby
uktadu nerwowego: podejscie do pacjenta 8
Lewis P Rowland i Timothy A. Pedley

3 Badanie neurologiczne 11
James M. Noble

CZESTE PROBLEMY W NEUROLOGII 32
Redaktor dziatu: J. Kirk Roberts

4 Zawroty gtowy i niedostuch 32
J. Kirk Roberts

5 Omdlenia i napady padaczkowe 39
Tina Shih

6 Napady padaczkowe i stan padaczkowy 44
David Roh i Jan Claassen

7 Bole gtowy i twarzy 51
Julio R. Vieira i Denise E. Chou

8 BOI, dretwienie i parestezje 58
Comana M. Cioroiu

9 Zaburzenia widzenia 64
Jeffrey G. Odel i Julia Mallory

10 Majaczenie 81
Adam B. King i Christopher G. Hughes

11 Otepienie i uposledzenie pamieci 88
Lawrence S. Honig

12 Ruchy mimowolne 96
Elan D. Louis

13 Niedowtad, kurcze miesni i ich sztywnos¢ 102
Comana M. Cioroiu i Lewis P Rowland

14 Zaburzenia chodu 116

Ashwini K. Rao

15 Ostry udar mézgu: pierwsza godzina 127
Barry M. Czeisler i Stephan A. Mayer

16

Spis tresci

Ostre zespoty uszkodzenia rdzenia kregowego 142
Natalie R. Weathered i Noam Y. Harel

Guzowe zmiany ogniskowe 150
Michelle Wilson Bell, Alexander G. Khandlji
i Fabio M. Iwamoto

Stupor i Spigczka 167

Jan Claassen, Stephan A. Mayer i John C. M. Brust
Smier¢ mézgu 179

Eelco F. M. Wijdicks

BADANIA POMOCNICZE 185
Redaktor dziatu: James M. Noble

20

21

22

23

24

25

26

27

28

29

30

31

Tomografia komputerowa 185
Daniel S. Chow i Angela Lignelli

Obrazowanie za pomoca rezonansu
magnetycznego 190
Vesselin Zdravkov Miloushev i Angela Lignelli

Tomografia emisji pozytonoéw i tomografia
komputerowa emisji pojedynczego fotonu 204
William Charles Kreisl

Ultrasonografia naczyn zwigzanych
z uktadem nerwowym 208
Tatjana Rundek

Angiografia i neuroradiologia
wewnatrznaczyniowa 216
Charles A. Bruno Jr i Daniel H. Sahlein

Elektroencefalografia i potencjaty wywotane 225
Nicolas Gaspard i Emily J. Gilmore

Elektromiografia, badanie przewodzenia w nerwach
obwodowych i stymulacja magnetyczna 236

Louis H. Weimer, Clifton L. Gooch, Thomas H. Brannagan
Ill i Seth L. Pullman

Badania uktadu autonomicznego 249
Louis H. Weimer

Badania wzroku, stuchu i réwnowagi 254

J. Kirk Roberts

Badania snu 258
Andrew J. Westwood i Carl W. Bazil

Badanie neuropsychologiczne 265
Yaakov Stern

Naktucie ledZzwiowe i badania ptynu
mozgowo-rdzeniowego 271
Nancy J. Edwards, Tareq Saad H. Almaghrabi i Kiwon Lee

XIX



XX Spis tresci

32 Biopsje mbézgu, nerwu i migsnia 277
John F. Crary, Thomas H. Brannagan Il i Kurenai Tanji

33 Monitorowanie cisnienia srédczaszkowego
i innych zmiennych na oddziale intensywnej
opieki neurologicznej 282
Charles L. Francoeur i Stephan A. Mayer

34 Badania genetyczne i rozpoznawanie
na podstawie analizy DNA 291
Jill S. Goldman i Jacinda B. Sampson

CHOROBY NACZYNIOWE MOZGU 296
Redaktor dziatu: Stephan A. Mayer

35 Ostry udar niedokrwienny 296
Charles C. Esenwa, Barry M. Czeisler i Stephan A. Mayer

36 Napad przemijajagcego niedokrwienia mézgu 316
Randolph S. Marshall

37 Encefalopatia niedotlenieniowo-
-niedokrwienna 319
Alexandra S. Reynolds i Sachin Agarwal

38 Krwotok srédmézgowy 327
Stephan A. Mayer, Fred Rincon i J. R Mohr

39 Krwotok podpajeczynéwkowy 336
Stephan A. Mayer, Gary L. Bernardini
i Robert A. Solomon

40 Zakrzepica zyt mézgowia i zatok zylnych
opony twardej 347
Natalie Organek i Jennifer A. Frontera

471 Malformacje naczyniowe 353
J. P Mohr i John Pile-Spellman

42 Zapalenia naczyn osrodkowego
uktadu nerwowego 359
Fawaz Al-Mufti i Stephan A. Mayer

43 Zespoét odwracalnej encefalopatii tylnej
i inne zespoty naczyniowe mézgu 371
Sara K. Rostanski, Fawaz Al-Mufti, Claire S. Riley
i Joshua Z. Willey

44 Prewencja pierwotna i wtdrna udaru mézgu 388
Charles C. Esenwa i Mitchell S. V. Elkind

URAZY UKIADU NERWOWEGO 397
Redaktor dziatu: Neeraj Badjatia

45 Wstrzasnienie moézgu 397
James M. Noble i John F. Crary

46 Urazowe uszkodzenie mézgu 402
Neeraj Badjatia, Gunjan Y. Parikh i Stephan A. Mayer

47 Urazowe uszkodzenie rdzenia kregowego 419
Christopher E. Mandigo, Michael G. Kaiser
i Peter D. Angevine

48 Urazowe uszkodzenia nerwoéw czaszkowych
i obwodowych 430
Jennifer F. Russo, Charles B. Mikell
i Christopher J. Winfree

OTEPIENIE 446
Redaktor dziatu: Karen S. Marder

49 tagodne zaburzenia poznawcze 446
Lawrence S. Honig

50 Choroba Alzheimera 452
Lawrence S. Honig, Scott A. Small i Richard Mayeux

51 Otepienie czotowo-skroniowe 462
Edward D. Huey i Stephanie Cosentino

52 Otepienia z ciatami Lewy'ego 467
Sarah C. Janicki i Karen S. Marder

53 Otepienia naczyniopochodne 476
Nikolaos Scarmeas

BOL GEOWY 1 ZESPOYY BOLOWE 482
Redaktor dziatu: Denise E. Chou

54 Zespoty pierwotnych i wtérnych boéléw gtowy 482
Peter J. Goadsby i Denise E. Chou

55 Nerwobéle czaszkowe i zespoty bélu twarzy 496
Marianna Shnayderman Yugrakh i Denise E. Chou

56 Zespot wieloobjawowego bolu miejscowego 504
Michael L. Weinberger i Thomas H. Brannagan Il

57 BOl neuropatyczny 508
Thomas H. Brannagan Il

PADACZKA 1 ZABURZENIA NAPADOWE 515
Redaktor dziatu: Carl W. Bazil

58 Padaczka 515
Carl W. Bazil, Shraddha Srinivasan i Timothy A. Pedley

59 Zespot Méniére'a, tagodne napadowe
potozeniowe zawroty gtowy
i zapalenie nerwu przedsionkowego 540
lan S. Storper

60 Przemijajaca niepamiec catkowita 545
John C. M. Brust

ZAKAZENIA OSRODKOWEGO

UKYADU NERWOWEGO 547
Redaktor dziatu: Karen L. Roos

61 Ostre bakteryjne zapalenie opon mdzgowo-
-rdzeniowych i infekcyjne zapalenie wsierdzia 547
Burk Jubelt i Barnett R. Nathan



62 Ropien mdzgu i zakazenia tkanek sasiadujgcych
z oponami moézgowo-rdzeniowymi 557
Gary L. Bernardini

63 Inne zakazenia bakteryjne osrodkowego
uktadu nerwowego i toksyny bakteryjne 569
Barnett R. Nathan i Burk Jubelt

64 Przewlekte zapalenie opon
mozgowo-rdzeniowych 580
Joseph R. Zunt i Kelly J. Baldwin

65 Zakazenia pasozytnicze 593
Gustavo C. Romédn

66 Zakazenia wirusowe 599
Shibani S. Mukerji i Jennifer L. Lyons

67 Ludzki wirus uposledzenia odpornosci
i zespot nabytego uposledzenia odpornosci 626
Kiran Thakur, Ned Sacktor, Carolyn Barley Britton
i Barbara S. Koppel

68 Choroby prionowe 648
Lawrence S. Honig

CHOROBY DEMIELINIZACYJNE I ZAPALNE 658
Redaktor dziatu: Claire S. Riley

69 Stwardnienie rozsiane i pokrewne choroby
demielinizacyjne 658
Claire S. Riley

70 Mielinoliza mostowa i pozamostowa 683
Gary L. Bernardini i Elliott L. Mancall

71 Autoimmunologiczne zapalenia opon
mozgowo-rdzeniowych i mézgu 687
Lawrence S. Honig

72 Neurosarkoidoza 696
John C. M. Brust

Spis tresci  XXI

ZABURZENIA RUCHOWE 699
Redaktor dziatu: Elan D. Louis

73

74

75

76

77

78

79

80

81

82

83

84

Drzenie samoistne 699
Elan D. Louis

Tiki i zespot Tourette’a 705
Stanley Fahn i Daphne Robakis

Zespot niespokojnych nég 709
William G. Ondo

Dystonia 713
Stanley Fahn

Potowiczy kurcz twarzy 728
Paul Greene

Mioklonie 732
Pichet Termsarasab i Steven J. Frucht

Ataksje dziedziczne i nabyte 739
Rachel Saunders-Pullman, Susan B. Bressman
i Roger N. Rosenberg

Dyskinezy pézne i inne zespoty
wywotane neuroleptykami 762
Un Jung Kang, Robert E. Burke i Stanley Fahn

Plgsawice 767
Joseph Jankovic i Stanley Fahn

Choroba Huntingtona 774
Karen S. Marder

Choroba Parkinsona 781
Stanley Fahn i Un Jung Kang

Zespoty parkinsonizm-plus 802
Paul Greene

Skorowidz 812



XXII  Spis tresci

Tom drugi m

m CZYNNOSC NARZADOW WEWNETRZNYCH
) AMOZG
CHOROBY NERWOWO-MIESNIOWE Redaktor dziatu: Kiwon Lee

Redaktor dziatu: Lewis P Rowland

m ZESPOLY TOKSYCZNEGO USZKODZENIA
NEUROONKOLOGIA UKYADU NERWOWEGO
Redaktor dziatu: Andrew B. Lassman Redaktor dziatu: John C. M. Brust
WODOGLOWIE 1 OBRZEK MOZGU NEUROLOGIA DZIECIECA
Redaktor dziatu: Fred Rincon Redaktor dziatu: James J. Riviello Jr

| CZESE XV | CZESE XX
CHOROBY RDZENIA KREGOWEGO PSYCHIATRIA I NEUROLOGIA
Redaktor dziatu: Paul C. McCormick Redaktor dziatu: David H. Strauss
ZABURZENIA SNU I CZYNNOSCI POWROT DO ZDROWIA 1 OPIEKA
AUTONOMICZNYCH W STANACH TERMINALNYCH

Redaktor dziatu: Louis H. Weimer Redaktor dziatu: Laura Lennihan



WSTEP

Nie ma chyba innej dolegliwosci tak dramatycznej i tak utrudniajgce;
zycie pacjenta, jak nagla utrata wzroku. Ostre choroby oczu, takie
jak jaskra, zapalenie btony naczyniowej czy odwarstwienie siatkéwki,
mogg wymaga¢ pilnej interwencji okulisty, ale duzy odsetek zaburzen
widzenia jest wywolywany przez schorzenia bedace w kompetencji
neurologa. Zaburzenia widzenia zwigzane z uszkodzeniami uktadu
nerwowego moga by¢ opisywane jako nieostre, zamazane widze-
nie, ogniskowe przestoniecia pola widzenia lub dodatnie zjawiska
wzrokowe. Przebieg drogi wzrokowej od siatkéwki do kory wokét
bruzdy ostrogowej jest taki sam u wszystkich osdb, dlatego na pod-
stawie badania przedmiotowego mozna z duzg doktadnoscia okresla¢
anatomiczng lokalizacje uszkodzenia. Postep choroby, towarzyszace
dolegliwosci i objawy oraz catos¢ obrazu klinicznego beda pomocne
w stawianiu trafnego rozpoznania i wskazywaniu wlasciwego poste-
powania doraznego.

NEUROANATOMIA

Uktad optyczny oczu skupia obrazy na zewnetrznej powierzchni siat-
kéwki, w ktorej energia Swiatla jest zamieniana przez preciki i czopki
na pobudzenia nerwowe. Pobudzenia te sa nastepnie przenoszone
przez aksony komoérek zwojowych siatkéwki biegnace dosrodkowo
przez wewnetrzng czes¢ siatkowki i zbiegajace si¢ w brodawce nerwu
wzrokowego. Nastepnie pobudzenia biegna wzdtuz nerwu wzroko-
wego 1 w skrzyzowaniu wzrokowym, w ktérym wiékna z nosowych
czedei siatkéwki (skroniowych czesci pola widzenia) krzyzujg sie
i dotaczajg do biegngcych z drugiego oka wldkien ze skroniowych
czesci siatkéwki (nosowych czesci pola widzenia), tworzac pasmo
wzrokowe. Aksony komérek zwojowych siatkowki przechodzg przez
pasmo wzrokowe do ciata kolankowatego, w ktérym tworzg synapse.
Pobudzenie nerwowe jest prowadzone nast¢pnie drogg kolankowo-
-ostrogowa, w ktdrej sktad wchodzg aksony komérek nerwowych
ciata kolankowatego; droga ta przechodzi przez platy skroniowy i cie-
mieniowy, aby ostatecznie utworzy¢ synapse w korze ostrogowej
plata potylicznego, w ktérej dochodzi do przetgczenia impulséw na
potrzeby innych analiz korowych, takich jak czytanie lub rozpozna-
wanie wzrokowe.

CZESTE ZABURZENIA

Utrata wzroku moze wynika¢ z nieprawidlowosci w zakresie ele-
mentow przejrzystych gatki ocznej, siatkéwki, przedniej czesci drogi
wzrokowej (nerwéw wzrokowych, skrzyzowania wzrokowego i pa-
sma wzrokowego) lub drogi kolankowo-ostrogowej (ryc. 9.1 i tab.
9.1). Moze by¢ spowodowana réwniez uszkodzeniami w zakresie
ukfadu ruchu gatek ocznych lub uktadu przedsionkowego i wynika
wowczas z dwojenia lub oscylopsji. Pacjenci z aleksjg lub agnozja
takze mogg skarzy¢ sie na uposledzenie widzenia, cho¢ badanie
ostrosci wzroku moze wypas¢ prawidtowo.
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NIEOSTRE WIDZENIE

Wady refrakeji (krdtkowzrocznosé, dalekowzrocznosé, astygmatyzm)
powodujg nieostre widzenie. Nieostros¢ ta moze by¢ skorygowana
PO poproszeniu pacjenta, aby popatrzyt przez oftalmoskop i po ob-
réceniu pokretta zmieniajacego soczewki, albo przy spojrzeniu do
dali, albo podczas czytania z odlegtosci 35 cm. Jezeli oftalmoskop
zawodzi lub nie jest dostgpny, wiekszos¢ wad refrakeji mozna sko-
rygowac, proszac pacjenta o spojrzenie przez dziurke, np. w kartce
papieru (optymalna $rednica to 2 mm). Za¢ma, obrzek lub zmet-
nienie rogéwki moga wywolywaé poswiate, otoczke lub wrazenie
promieni swietlnych biegnacych od zrédet swiatta. Zaburzenia filmu
fzowego (suchos¢ oka) reaguja na mruganie lub podanie sztucz-
nych tez. Zmetnienia w przejrzystych elementach oka, np. za¢me,
blizne rogéwki, albo krwotok do ciata szklistego mozna uwidoczni¢
w badaniu przedmiotowym dzigki uzyciu oftalmoskopu, podczas
skupiania ostrosci na czerwonym odbtysku w Zrenicy. Zmetnienia
polozone do przodu od srodka oka — w rogéwce, komorze przedniej
i soczewce — przemieszczaja si¢ do gory, kiedy pacjent spoglada nieco
do gory; z kolei zmetnienia w tylnej polowie oka (w ciele szklistym)
przemieszczajg sie wowczas w dot.

ZNIEKSZTALCENIA OBRAZU

Patologia siatkowki, ktéra odksztalca siatkowke, moze powodowac,
ze linie proste sg postrzegane jako krzywe, przerywane lub zakrecone
(metamorfopsja) albo ze przedmioty postrzegane sg jako nieprawi-
dtowo mate (mikropsja) lub duze (makropsja). Jest to spowodowane
odksztalceniem zewnetrznej czesci siatkéwki przez rozwarstwienie,
obrzek, zwléknienie, nowotworzenie naczyn lub krwotok. Pocigganie
siatkéwki przez cialo szkliste bedzie powodowac fotopsije, jesli ciato
szkliste odrywa sie od siatkéwki lub jesli pociaganie przez ciato szkli-
ste rozrywa siatkéwke lub wyrywa w niej otwory; mogg wystepowac
réwniez mety ciata szklistego.

Do odwarstwienia siatkowki dochodzi, gdy ptyn gromadzi sie pod
nig wskutek istnienia otworu lub rozdarcia; moze to powodowac cien
lub wrazenie kurtyny w polu widzenia. W chorobach precikéw, np.
w zwyrodnieniu barwnikowym siatkéwki albo w niedoborze witami-
ny A, pacjent doswiadcza kurzej slepoty (nyctalopia) 1 przedtuzone;j
adaptacji do ciemnosci. Uposledzone widzenie w swietle dziennym
(hemeralopia) sugeruje zaburzenie czynnosci czopkéw, np. w dystrofii
czopkéw, ale moze by¢ tez spotykane w ubytkach centralnej cze-
Sci pola widzenia wynikajacych z uszkodzenia nerwu wzrokowego.
Mroczki centralne (obszary zmniejszonej wrazliwosci widzenia oto-
czone obszarami zwiekszonej wrazliwosci) na tyle niewielkie, ze nie
taczg sie z plamka slepa, sg spotykane prawie wylacznie w schorze-
niach siatkowki (ryc. 9.2A). Mroczki centralne pierscieniowe rowniez
mocno wskazujg na proces toczacy si¢ w siatkowee (ryc. 9.2B).

Uposledzone odzyskiwanie sprawnosci widzenia po narazeniu na
jaskrawe $wiatto réwniez wskazuje na chorobe siatkowki. Widzenie
w purpurze sugeruje niedostateczne utlenowanie zewnetrznej cze-
sci siatkéwki wskutek duzego stopnia zwezenia tozstronnej tetnicy




a. Galaz tetnicy siatkdwki

c. Skrzyzowanie wzrokowe

d. Ciato kolankowate boczne
wzgorza

RYCINA 9.1. Ubytki w polach widzenia wywotywane
przez uszkodzenia w réznych lokalizacjach na przebiegu
drogi wzrokowej. (a) Jednooczne niedowidzenie segmen-
towe wywotywane przez niedrozno$¢ gatezi tetnicy siat-
kowki oka lewego. (b) Jednooczna slepota spowodowana
uszkodzeniem lewego nerwu wzrokowego. (c) Niedowi-
dzenie potowicze dwuskroniowe spowodowane guzem
w okolicy skrzyzowania wzrokowego. (d) Prawostronne
niedowidzenie segmentowe spowodowane uszkodze-
niem ciata kolankowatego bocznego w obrebie lewego
wzgorza. (e) Niedowidzenie kwadrantowe gérne pra-
wostronne spowodowane uszkodzeniem promienistosci
wzrokowej w ptacie skroniowym lewym (petla Meyera).
(f) Niedowidzenie kwadrantowe dolne prawostronne
spowodowane uszkodzeniem promienistosci wzrokowej
w pfacie ciemieniowym lewym. (g) Niedowidzenie poto-
wicze jednoimienne lewostronne spowodowane uszko-
dzeniem kory ostrogowej w ptacie potylicznym prawym.
Nalezy zauwazy¢, ze widzenie plamkowe jest niekiedy
oszczedzone ze wzgledu na krazenie oboczne zaopatru-
jace biegun potyliczny poprzez tetnice srodkowa mézgu.
OP - oko prawe; OL - oko lewe. (Zaadaptowano z: Mar-
shall R, Mayer S. On Call Neurology. 3rd ed. Philadelphia:
Saunders; 2007).

szyjnej albo zbyt matego przeptywu naczyniéwkowego wskutek ol-
brzymiokomarkowego zapalenia tetnic; zaburzenie to mozna rowniez
spotka¢ w centralnej chorioretinopatii surowiczej. Widzenie w ko-
lorze z6ttym, zielonym lub $niezenie sugerujg toksyczne dzialanie
naparstnicy na siatkéwke. Ciemna plama, mroczek dodatni, sugeruje
proces toczacy sie w siatkdwcee, zwlaszcza jezeli towarzyszg mu fotop-
sje. Utracie wzroku z przyczyn ocznych moga towarzyszy¢ miejscowe
dolegliwosci lub objawy, takie jak bdl, fotofobia, przekrwienie lub
obrzek tkanek miekkich.

UBYTKI W POLACH WIDZENIA

Ubytki zwigzane z peczkiem wtdkien nerwowych
w siatkdwce

Przebieg peczka widkien nerwowych w siatkéwee jest okreslany
przez dotek srodkowy siatkéwki w centrum plamki, tarcze nerwu
wzrokowego, ktéra jest przesunieta o okoto 15 stopni donosowo
w stosunku do plamki zéltej i nieco powyzej poziomu, a takze
szew poziomy siatkéwki. Widkna wychodzace z siatkéwki skroniowo
i powyzej w stosunku do dotka srodkowego tworza tuk nad plamka
i wnikajg do gérnej czesci tarczy nerwu wzrokowego; wtdkna poto-
zone skroniowo i ponizej dotka srodkowego tworzg tuk pod plamka
i wchodza do dolnej czesci tarczy nerwu wzrokowego (ryc. 9.3).

Ta rozdzielajgca sie droga aksondw przebiegajacych ze skroniowej
czesci siatkowki gorg 1 dotem wokét plamki wytwarza szew poziomy
siatkowki w obrebie jej skroniowej czesci i stanowi anatomiczny

b. Nerw wzrokowy

e. Promienisto$¢ wzrokowa
(skroniowa — petla Meyera)

f. Promienisto$¢ wzrokowa
(ciemieniowa)

g. Kora ostrogowa
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korelat ubytku pola widzenia w postaci poziomego schodka w czesci
nosowej (ryc. 9.2E). Ubytki te sg wyrazniejsze w nosowej czesci pola
widzenia, zwykle blizej donosowo od punktu fiksacji i nie przekra-
czajg potudnika poziomego. Do uszkodzenia aksonéw moze dojs¢
w obrebie siatkéwki, tarczy nerwu wzrokowego lub pozagatkowej
czesci nerwu, poniewaz pegczki nerwowe biegng wspélnie w nerwach
wzrokowych do przodu od skrzyzowania. Aksony z nosowej czesci
dotka srodkowego i aksony biorgce poczgtek miedzy dotkiem a tarczg
nerwu wzrokowego biegng bezposrednio do skroniowej czesci tarczy
nerwu wzrokowego, a ich uszkodzenie powoduje mroczek centro-
cekalny (ryc. 9.2C). Peczek ten zajmuje nastgpnie centralng czesé
nerwu wzrokowego w odcinku przed skrzyzowaniem wzrokowym.
Uszkodzenie widkien wychodzacych z czesci siatkéwki polozonej
nosowo w stosunku do tarczy powoduje skroniowy ubytek sektoro-
wy ze szczytem w plamce $lepe;.

Dolegliwosci i objawy w uszkodzeniach
nerwu wzrokowego

Kluczowymi cechami zaburzen czynnosci nerwu wzrokowego sa:
ubytki w polu widzenia, utrata widzenia kontrastowego i barwne-
go, zmniejszona reakcja Zrenicy na Swiatto, obrzek tarczy nerwu
wzrokowego lub jej zanik, a takze ubytki w warstwie widkien ner-
wowych. Neuropatia nerwu wzrokowego powoduje ubytki w polu
widzenia o charakterze centrocekalnym (zob. ryc. 9.2C), paracen-
tralnym (zob. ryc. 9.2D oko lewe), tukowatym (zob. ryc. 9.2D oko
prawe), schodka nosowego (zob. ryc. 9.2E oko lewe) i altitudinalne
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TABELA 9.1

Dolegliwosci i objawy wskazujace na okreslong lokalizacje uszkodzenia w obrebie drogi wzrokowej

Umiejscowienie
uszkodzenia w obrebie
drogi wzrokowej

Dolegliwosci i objawy

Umiejscowienie
uszkodzenia w obrebie
drogi wzrokowej

Dolegliwosci i objawy

Przedni odcinek oka * Nieostre widzenie

® Poswiata lub otoczki

* Wrazenie ciata obcego w oku

* Korekcja za pomocga zezowa-
nia, spogladania przez dziurke
w papierze lub przez oftalmo-
skop

® Reakcja na mruganie

® Zmetnienia widoczne w ba-
daniu

Siatkowka Metamorfopsja

Makropsja lub mikropsja

Mroczek migocacy

Mroczek geograficzny

Mroczek centralny bez taczno-

sci z plamka $lepa

® Przedtuzony czas odzyskiwania
ostrosci wzroku po narazeniu
na jaskrawe swiatto

® Bfyski

* Niedowidzenie w oswietleniu
stabym lub silnym

® Widzenie w kolorze purpuro-
wym, z6ttym lub zielonym

Nerw wzrokowy ® Mroczek ciemny

® Uposledzone widzenie kontra-
stowe lub barw

* Ubytek centrocekalny, tuko-
waty, altitudinalny lub ubytek
ograniczony linia pozioma

* Wzgledne dosrodkowe za-
burzenie odruchu Zrenicy na
Swiatto

® Obrzek tarczy nerwu wzroko-
wego lub jego zanik

* Wypadanie warstwy wiékien
nerwowych

* Wyrazniejsze zagtebienie tarczy
nerwu wzrokowego

(zob. ryc. 9.2E oko prawe). W neuropatii nerwu wzrokowego ksztatt
ubytkéw w polu widzenia odpowiada przebiegowi peczkow wiokien
nerwowych: fukowatego i plamkowo-brodawkowego. Ubytki para-
centralne, najmniejsze ubytki w obszarze tukowatym, mogg zlewac
sie, tworzgc ubytki Tukowate (ryc. 9.2D), jak w jaskrze.
Uszkodzenie nosowych widkien nerwu wzrokowego gdziekol-
wiek od tytu oka do miejsca poprzedzajacego poczatek skrzyzowa-
nia wzrokowego bedzie powodowa¢ tozstronny wzgledny skroniowy
ubytek pola widzenia, ktéry moze przekracza¢ potudnik pionowy.
Mate uszkodzenie doktadnie w miejscu nosowego potgczenia nerwu
wzrokowego i skrzyzowania wzrokowego moze powodowac tozstron-
ny centralny ubytek skroniowy pola widzenia, ktéry jest ograniczony
przez potudnik pionowy (ednooczny mroczek ztgczowy Traquaira)
(ryc. 9.2F). Uszkodzenie wiékien skroniowych nerwu wzrokowe-
go pomiedzy kanatem wzrokowym a skrzyzowaniem wzrokowym

Skrzyzowanie wzrokowe © Niedowidzenie potowicze dwuskro-
niowe
® Pasmowy zanik tarczy nerwu wzro-
kowego
* Slepota po fiksacji wzroku
® Zjawiska przesunie¢ w potowach
pol widzenia

Pasmo wzrokowe ¢ Jednoimienne niedowidzenie poto-
wicze z zanikiem nerwu wzrokowe-
go i ze wzglednym dosrodkowym
zaburzeniem odruchu Zrenicy na
Swiatto w drugim oku

Ciato kolankowate ® Jednoimienne spdjne poziome
niedowidzenie sektorowe
® Spdjne niedowidzenia sektorowe
gorne i dolne
* Niespojne niedowidzenie potowi-
cze jednoimienne
® Zanik nerwu wzrokowego

Droga kolankowo- * Niedowidzenie potowicze jedno-
-ostrogowa imienne

* Niedowidzenie kwadrantowe gor-
ne, ptat skroniowy

* Niedowidzenie kwadrantowe dol-
ne, ptat ciemieniowy

* Uposledzenie oczoplasu optokine-
tycznego tozstronnego do uszko-
dzenia pfata ciemieniowego

* Niedowidzenie poftowicze w posta-
ci mroczkéw - ptat potyliczny

¢ Zachowany skroniowy potksiezyc
pola widzenia - pfat potyliczny

* Niedowtad potowiczy, afazja, alek-
sja, agnozja, zaburzenia czucia

somatycznego
Uktad ruchéw gatek ® Oscylopsja
ocznych i przedsion-  ® Podwdjne widzenie

kowy

powoduje wzgledny tozstronny nosowy ubytek w polu widzenia,
ktéry nie jest ograniczony przez potudnik pionowy. Wyrazniejsze
zajecie polgczenia nerwu wzrokowego i skrzyzowania wzrokowego
moze spowodowac ubytek centrocekalny po stronie zajetego nerwu
wzrokowego i ubytek skroniowy gérmy w oku przeciwleglym (ryc.
9.2G). W zwigzku z tym w przypadku uposledzenia widzenia w jed-
nym oku kluczowe znaczenie ma zbadanie drugiego oka w poszukiwaniu
nieoczekiwanego ubytku w skroniowej czgsci widzenia, poniewaz czesto
bedzie on wywotany uszkodzeniem o charakterze guza, np. gruczolakiem
przysadki lub oponiakiem.

Ubytki w polach widzenia zwigzane z uszkodzeniami
skrzyzowania wzrokowego

Zajecie skrzyzowania wzrokowego prowadzi do zréznicowanych
ubytkéw o wspélnym charakterze niedowidzenia dwuskroniowego,
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RYCINA 9.2. Przyktady ubytkéw w polach widzenia. Obszary zaznaczone kolorem czerwonym oznaczaja fizjologiczng plamke
$lepa wynikajaca z obecnosci tarczy nerwu wzrokowego. Obszary zaznaczone kolorem niebieskim oznaczaja patologiczne
ubytki w polach widzenia. A: Obustronne mate mroczki centralne w okolicy dotka wskazujace na schorzenie siatkowki.

B: Obustronny obraczkowy mroczek centralny, réwniez mocno wskazujacy na chorobe siatkéwki. C: Obustronne mroczki
centrocekalne, spotykane w neuropatii nerwéw wzrokowych. D: Oko lewe: ubytek paracentralny. Oko prawe: ubytki para-
centralne, ktore zlaty sie w ubytek fukowaty. E: Oko lewe: odgraniczony poziomo ubytek nosowego pola widzenia. F: Oko
lewe: mroczek ztaczowy Traquaira. G: Oko lewe: ubytek centrocekalny tozstronny do zajetego nerwu wzrokowego lewego.
Oko prawe: mroczek ztagczowy w skroniowej czesci pola widzenia oka przeciwlegtego (prawego). H: Odmiana niedowidze-
nia potowiczego dwuskroniowego spotykana w gruczolaku przysadki lub oponiaku uciskajacym skrzyzowanie od dotu.

spowodowanego uszkodzeniem krzyzujacych sie widkien z noso-
wych czesci siatkéwki, ktére prowadza informacje ze skroniowych
czesci pol widzenia. Guzy uciskajgce skrzyzowanie wzrokowe od
dotu powoduja niedowidzenie potowicze dwuskroniowe, ktére ma
najwickszy zasieg w gornych czesciach pdl widzenia (ryc. 9.2H).
Zmiany prowadzace do uszkodzenia skrzyzowania wzrokowego od
gory, np. czaszkogardlaki, powodujg niedowidzenie polowicze dwu-

skroniowe, ktére zaczyna si¢ od dotu (ryc. 9.4A). Ubytek pdl wi-
dzenia wywolany uciskiem wywieranym na skrzyzowanie wzrokowe
z boku (zwykle przez temiak) oszczedza tozstronng gérng czesé
skroniowego pola widzenia, powodujac ubytek w pozostatych trzech
kwadrantach tozstronnie i w przeciwstronnym kwadrancie skronio-
wym (ryc. 9.4B).
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RYCINA 9.4. Przykfady ubytkéw w polach widzenia. Obszary zaznaczone kolorem czerwonym oznaczaja fizjologiczng
plamke slepa wynikajaca z obecnosci tarczy nerwu wzrokowego. Obszary zaznaczone kolorem niebieskim oznaczajg patolo-
giczne ubytki w polach widzenia. A: Zr6znicowane dwuskroniowe niedowidzenie kwadrantowe dolne wynikajace z uszko-
dzenia uciskajacego skrzyzowanie od goéry. B: Zréznicowane obustronne ubytki pola widzenia spowodowane uciskiem
bocznym skrzyzowania wzrokowego od strony prawej przez tetniak. C: Obustronne spdjne jednoimienne niedowidzenie
sektorowe poziome spowodowane zawatem w zakresie tetnicy naczyniéwkowej tylnej bocznej. D: Jednoimienne niedo-
widzenie sektorowe gérne i dolne, ktére oszczedza czes¢ potozong poziomo, jak w niedroznosci tetnicy naczynidwkowej
przedniej. E: Obustronne niedowidzenie kwadrantowe gérne spowodowane uszkodzeniem pfata skroniowego. F: Niedo-
widzenie potowicze wyrazniejsze w czesci dolnej jako wyraz uszkodzenia pfata ciemieniowego. G: Jednoimienny mroczek
jak w niedowidzeniu potowiczym, wskazujacy na uszkodzenie ptata potylicznego (niekoniecznie swoisty dla tej lokalizacji).
H: Niedowidzenie potowicze z oszczedzeniem widzenia plamkowego, wskazujace na uszkodzenie pfata potylicznego (nie-

koniecznie swoiste dla tej lokalizacji).

nosci miesni zewnetrznych gatki ocznej, zaburzen przekaZnictwa
nerwowo-miesniowego, neuropatii czaszkowych oraz porazen ru-
chéw gatek ocznych wynikajacych z uszkodzen jader ruchowych
lub porazenia miedzyjadrowego; pacjent moze zgtasza¢ podwojne

widzenie jako widzenie zamazane, nieostre. Uszkodzenie osrodko-
wych drég skojarzonego spojrzenia w pionie i w poziomie, a takze
ukladu przedsionkowego moze powodowac porazenia spojrzenia lub
oczoplgs, ktére pacjent moze zglaszac jako zaburzenia widzenia.
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PRZYCZYNY UPOSLEDZENIA WIDZENIA

Uposledzenie widzenia moze mie¢ charakter krotkotrwaly (jedno-
stronnie lub obustronnie), ostry i stopniowo ustepujacy, powoli
postepujacy, ostry i nieustepujacy albo ostry i polaczony z oftalmo-
plegia. Tempo narastania uposledzenia widzenia dostarcza istotnych
wskazéwek dotyczgcych etiologii.

PRZEMIJAJACA JEDNOOCZNA SLEPOTA

Przemijajgca jednooczna slepota (amaurosis fugax) moze by¢ catkowi-
ta lub czgsciowa; utrzymuje sie od sekund do 20 minut i ustgpuje.
Najczestszg przyczyng jest zatorowos¢ tetnicy siatkowki, ale zespot
moze by¢ wywolywany przez wiele innych zaburzen (tab. 9.2).

Przemijajqca jednooczna slepota spowodowana
zatorowosciq

Przemijajaca jednooczna slepota spowodowana zatorowosciq jest cze-
sto opisywana jako opadajaca kurtyna, ktdéra przestania cate pole
widzenia lub jego potowe, moze tez rozpocza¢ si¢ od niedowidzenia
kwadrantowego. Rzadziej jest opisywana jako wznoszaca si¢ przesto-
na, a jeszcze rzadziej jako przestona przesuwajaca sie z boku. Przesto-
niecie widzenia moze mie¢ posta¢ matowego szkla, poszarzenia pola
widzenia, jego zamglenia albo catkowitej czerni. Moga wystepowac
kiebigce sie blyski swietlne, oznaczajace zatory, ktére pobudzajg siat-
kéwke miejscowo w momencie przemieszczania sie przez naczynia
siatkowki. Przemijajaca jednooczna slepota moze ustapi¢ w sposéb
przypominajacy rozwiewanie si¢ mgly albo odstoni¢ pole widzenia
w postaci zastony przemieszczajacej sie w gore, w dot, do boku lub
w obrebie kwadrantu. Taki wzorzec amaurosis fugax wskazuje na za-
torowosc¢, najczesciej z owrzodzialej blaszki miazdzycowej w obrebie
podziatu tetnicy szyjnej wspélnej albo z aorty wstepujacej lub z serca.
Przypadki takie wymagaja pilnej oceny.

Przemijajqgca jednooczna slepota spowodowana
obnizeniem cisnienia tetniczego

Ten rodzaj przemijajacej slepoty wystepuje zwykle w przebiegu roz-
leglej miazdzycy zwezajacej tetnice. Przemijajaca jednooczna slepota

Przyczyny przemijajacego

1/:1:17.¥- % jednostronnego uposledzenia

widzenia

Zatorowos¢

Niedocisnienie tetnicze

Skurcz tetnic

Nawracajace nadzerki rogéwki lub zwyrodnienie btony pod-
stawnej rogéwki

Jaskra pierwotnie zamknietego kata

Krwistek

Krwotok do ciata szklistego

Druzy tarczy nerwu wzrokowego

Wrodzone wady nerwu wzrokowego (szczelina tarczy, anoma-
lia w ksztatcie kwiatu powoju)

Guzy oczodotu (powodujace jednostronne uposledzenie wi-
dzenia prowokowane spojrzeniem w okreslonym kierunku)

Zjawisko Uhthoffa

Asymetryczna adaptacja do $wiatta

spowodowana obnizeniem ci$nienia tetniczego moze trwac bardzo
krotko lub dluzej niz jej odmiana wywotana zatorowoscig. Napa-
dy moga przebiega¢ z jednoocznym koncentrycznym zawezeniem
pola widzenia, polem widzenia pokrytym nieregularnymi plamami,
zwiekszong jaskrawoscig jasnych przedmiotéw, utratg widzenia kon-
trastowego lub widzeniem w postaci negatywu obrazu. Przemijajgca
jednooczna $lepota wywolana obnizeniem ci$nienia tetniczego moze
by¢ prowokowana jaskrawym $wiattem, moze réwniez wystgpowac
przedtuzony powrét sprawnego widzenia po narazeniu na jaskrawe
oswietlenie. Moze by¢ zwigzana z bélem oka i drobnymi objawami
niedokrwienia mézgu, takimi jak zaburzenia koncentracji, nagte zme-
czenie lub uczucie poprzedzajace omdlenie. Przemijajaca jednooczna
Slepota spowodowana obnizeniem ci$nienia tetniczego moze by¢
wywolana niedoci$nieniem tetniczym, zaburzeniami rytmu serca lub
nadcisnieniem zylnym. Napady moga by¢ réwniez prowokowane
przez schylanie si¢, wstawanie z pozycji lezacej, wysitek fizyczny,
jaskrawe Swiatto lub przegrzanie. Wystepowac mogg réwniez: olbrzy-
miokomoérkowe zapalenie tetnic, choroba Takayasu i inne choroby
zwezajace swiatlo fuku aorty lub tetnic szyjnych.

W czasie napadu przemijajacej jednoocznej slepoty spowodowa-
nej obnizeniem cisnienia t¢tniczego naczynia siatkowki w badaniu
oftalmoskopowym moga by¢ zwezone, a tarcza nerwu wzrokowego
— poszarzata; bezposrednio po napadzie naczynia rozszerzajg sie, zyly
staja sie nieregularne, a tarcza nerwu wzrokowego staje sie przekrwio-
na. Pomiedzy napadami w czesci posredniej i obwodowej siatkowki
wystepuja punktowe wybroczyny na koncach naczyn, krety przebieg
zyl i mikrotetniaki. Stan ten okresla sie mianem retinopatii wtdrnej do
zastoju Zylnego i mozna go odréznic¢ od niedroznosci odplywu zylnego
dzi¢ki tetnieniu tetnic, samoistnemu lub po delikatnym ucisnieciu
gatki ocznej.

Skurcz tetnic

Skurcz tetnic krazenia ocznego, siatkdwkowego lub naczyniéwkowe-
go moze powodowad przemijajaca jednooczng slepote u skadingd
zdrowych oséb w wieku mtodzienczym lub u mtodych dorostych.
Opis uposledzenia widzenia jest rozmaity, ale nie obejmuje kurtyny
przestaniajgcej stopniowo pole widzenia. Blizej mu natomiast do
opisu przemijajacej jednoocznej slepoty spowodowanej obnizeniem
cisnienia tetniczego z plamistymi, nieregularnymi obszarami uposle-
dzonego widzenia; napad trwa kilka minut. Uprzednio okreslano
go mianem migreny siatkdwkowej, ale zwiazek tej nieprawidlowosci
z migreng jest obecnie mniej pewny.

Nadzerki rogéwki

Przyczyng przemijajacego nieostrego widzenia mogg by¢ inne za-
burzenia w obrebie oka. Przykladem sa nawracajace nadzerki po-
wierzchniowej warstwy nabtonka rogéwki, spotykane zwykle w prze-
biegu dystrofii btony podstawnej nabtonka rogéwki, ktére moga
powodowac wrazenie obecnosci ciata obcego i uogdlnione zamazane
widzenie jednostronne lub obustronne. Dolegliwosci rozpoczynaja
sie po otwarciu oczu po przebudzenia, utrzymujg si¢ przez minuty
lub godziny i moga zmniejsza¢ si¢ wskutek mrugania.

Jaskra pierwotnie zamknietego kqta

Jaskra pierwotnie zamknigtego kqgta moze powodowac przemijajace
uposledzenie widzenia. Epizody zaburzen widzenia sg jednostron-
ne, nawracajgce, mogg by¢ bolesne lub niebolesne. Pacjenci moga
zglasza¢ spostrzeganie otoczek wokol zrodet swiatta. Podczas napadu
w oku mozna dostrzec przekrwienie wokét rogéwki, owalne znie-
ksztalcenie Zrenicy w plaszczyznie pionowej, przymglenie rogowki
i duze cisnienie wewnatrzgatkowe, ktére moze sie zmniejszy¢ po
ustgpieniu napadu. Zamkniecie kgta wystepuje u pacjentéw w sred-
nim lub podesztym wieku; moze by¢ wywotane ogladaniem filmu



w ciemnosci, wysitkiem fizycznym, aktywnoscia seksualng oraz leka-
mi, ktére rozszerzajg zrenice, np. pochodnymi atropiny stosowanymi
w znieczuleniu lub pochodnymi siarkowymi, np. topiramatem, kt6re
powickszajg ciato rzeskowe. Neurolog powinien uzgodni¢ wykonanie
przez okuliste badania z uzyciem lampy szczelinowej, pomiaru cis-
nienia wewnatrzgatkowego, gonioskopii oraz oceny dna oka. Uwol-
nienie barwnika z tylnej czesci teczowki moze spowodowac ostre
zwigkszenie cisnienia wewngtrzgatkowego — jaskrg barwnikowq. Ten
rodzaj jaskry powoduje przemijajaca jednooczna utrate widzenia po
intensywnym wysitku fizycznym lub w sytuacji, w ktérej dochodzi
do rozszerzenia zrenicy; w tej sytuacji réwniez konieczna jest kon-
sultacja okulistyczna.

Krwotok w obrebie oka

Krwistek (krwotok do przedniej komory oka, hyphema) to obecnos¢
krwi w przedniej komorze oka miedzy rogowkg i teczéwka. Moze
on powodowa¢ zamglenie widzenia, jezeli krew rozprzestrzenia sie
w komorze przedniej, np. po pochyleniu sie. Podobne dolegliwosci
moga wystepowac wskutek krwawienia do ciata szklistego. Zespot zapa-
lenia btony naczyniowej oka, jaskry i krwistka (uveitis-glaucoma-hyphema
— UGH) cechuje si¢ wystepowaniem wymienionych zaburzen i jest
spowodowany nawracajacym krwawieniem do przedniej komory oka
w nastepstwie operacji w obrebie soczewki. Moze by¢ odpowiedzial-
ny za nawracajgce napady zamglenia widzenia.

Druzy

Ciata hialinowe w przedniej czesci nerwu wzrokowego, okreslane
jako druzy, moga powodowa¢ jedno- lub obuoczne przemijajace
zaciemnienie pola widzenia, trwajgce kilka sekund. Druzy, obecne
w tarczy od dziecinstwa, powigkszajg si¢, wapniejg i przemieszcza-
ja sie wraz z wiekiem na powierzchnie tarczy. Moga by¢ mylone
z obrzekiem tarczy nerwu wzrokowego, szczegélnie przed przemiesz-
czeniem si¢ na powierzchnie tarczy, ale w ultrasonografii i TK mozna
uwidoczni¢ ich zwapnienie. Tarcze nerwéw wzrokowych z druzami
sa mate, nie maja zaglebienia i cechuja sie wczesnym podziatem
naczyn krwionosnych siatkéwki. Widoczne druzy mogg by¢ mnogie
i przypominajg morwe. W przypadku druz mozna przesledzi¢ prze-
bieg naczyn krwionosnych z tarczy nerwu wzrokowego do siatkowki,
podczas gdy w razie obrz¢ku tarczy sg one przestoniete przez nagro-
madzenie substancji przemieszczanych w transporcie aksonalnym
w warstwie widkien nerwowych. Siatkéwka przylegajaca do brodawki
tarczy moze zawiera¢ drobne obszary nadmiernego nagromadzenia
barwnika i blizny po starych krwotokach podsiatkéwkowych. W ba-
daniu w okresie ostrym daje to obraz plaskiego, przypominajacego
poltksiezyc obszaru przyleglego do tarczy.

Wrodzone nieprawidtowosci tarczy nerwu
wzrokowego

Wrodzone nieprawidlowosci tarczy nerwu wzrokowego, takie jak
szczelina tarczy (coloboma) lub anomalia tarczy w ksztalcie kwiatu
powoju (morning glory disc), moga wiazaé sie z przemijajgcymi za-
ciemnieniami pola widzenia. Nabyte uniesienia tarczy nerwu wzro-
kowego, szczegélnie obrzek tarczy nerwu wzrokowego i niedroznosé
zyty Srodkowej siatkéwki, réwniez moga wiazac sie z przemijajacymi
zaciemnieniami pola widzenia. Opisywane sg jako poszarzenie pola
widzenia lub jego zaciemnienie wywolywane zmiang pozycji ciala;
moga by¢ jednostronne lub obustronne i trwaja sekundy.

Inne przyczyny
Nabyty obrzek tarczy nerwu wzrokowego wywolany uciskiem lub

naciekiem nerwu wzrokowego przez guz, np. oponiak lub naczyniak
krwionosny, moze by¢ zwigzany z przemijajacymi zaciemnieniami

Rozdziat9 Zaburzenia widzenia

pola widzenia. Jednooczne uposledzenie widzenia prowokowane spojrze-
niem w okreslonym kierunku sugeruje guz oczodotu, ktéry uposledza
ukrwienie gatki ocznej. Zjawisko Uhthoffa, polegajace na trwajacym
okoto 20-30 minut fluktuujagcym uposledzeniu widzenia, prowoko-
wanym przez wysilek fizyczny, przegrzanie lub goracg kapiel, suge-
ruje demielinizacje nerwu wzrokowego; moze réwniez wystepowac
przy ucisku nerwu wzrokowego.

Moze wystepowa¢ roéwniez asymetryczna adaptacja do swiatla,
w ktérej jedno oko adaptuje sie do ciemnosci szybciej niz drugie.
Wystepuje to przy czytaniu w poblizu lampki nocnej. Po zgaszeniu
$wiatla oko bedace dalej od lampki jest juz wzglednie zaadaptowane
do ciemnosci, podczas gdy oko potozone blizej zrédta $wiatta nie
jest w stanie widzie¢ w ciemnosci przez kilka minut.

KROTKOTRWALE OBUSTRONNE
UPOSLEDZENIE WIDZENIA

Migrena

Najczestszg przyczyng obustronnego réwnoczesnego przemijajace-
go uposledzenia widzenia jest migrena (tab. 9.3). Aura migrenowa
zwykle poprzedza bél glowy i rozpoczyna si¢ od drobnego paracen-
tralnego mroczka migoczacego lub ciemnego. Mroczek pojawia sie
w analogicznych czesciach pél widzenia obu oczu, przybiera zwykle
ksztalt litery C w lewej potowie pola widzenia lub odwréconego C
w prawej polowie pola widzenia. W ciggu 20 minut rozszerza si¢
i przemieszcza w strong obwodu i pozostawia za soba obszar prze-
mijajacego zaciemnienia w polu widzenia, znikajacego na obwodzie
zajetego pola widzenia. Jest opisywany rozmaicie jako zygzak, zeby
pilty, blyskawica lub jako efekt Picassa wskutek znieksztalcenia ogla-
danej twarzy. Bol glowy przeciwstronny do zajetego pola widzenia
w przypadkach typowych pojawia sie w ciggu minut od ustgpienia
mroczka. Czasami zdarza sie, ze zmiana strukturalna w ptacie poty-
licznym wywotuje dolegliwosci przypominajgce przemieszczajgca si¢
aure migrenowa; w tym przypadku jednak aura wystgpuje zawsze
po tej samej stronie. Padaczka z plata potylicznego nie ma cha-
rakterystycznego 20-minutowego okresu ekspansji i migracji; moze
utrzymywac sie przez godziny lub dni.

Niewydolnos¢ kregowo-podstawna i inne przyczyny

Pacjenci z niewydolnoscig krggowo-podstawng moga doswiadczaé
obustronnego niewyraznego widzenia, opisywanego jako patrzenie
przez wode. Moze ono obejmowa¢ polowe pola widzenia lub jego
calos¢, zwykle trwa minuty i zazwyczaj nie powoduje fotopsiji, prze-
mieszczajgcego sie ani poszerzajgcego mroczka. Moga mu towarzy-
szy¢ inne dolegliwosci niewydolnosci kregowo-podstawnej. Pacjent
z obrzekiem tarcz nerwéw wzrokowych moze doswiadczac¢ prze-
mijajacych zaciemniert widzenia, ktére mogg by¢ jednostronne lub
obustronne. Zwykle sa one krétkie, nasilajg sie wskutek zmiany po-
zycji ciata, a w badaniu dna oka widoczny jest obrzek tarcz nerwow
wzrokowych. Kurcz powiek, z losowym, przerywanym zamykaniem
powiek, moze oczywiscie powodowac zaktdcenia widzenia. Moze to

TABELA 9.3 Przyczyny przemijajqcego

obustronnego uposledzenia widzenia

* Migrena

Niewydolnos¢ krazenia kregowo-podstawnego

® Obrzek tarczy nerwu wzrokowego

* Kurcz powiek

® Zespot suchego oka
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jednak nie by¢ oczywiste dla pacjenta, ktory skarzy sie wylgcznie na
zamazane widzenie. Zespdt suchego oka moze powodowac¢ uogdl-
nione niewyrazne widzenie w jednym oku lub obustronnie; nasila
sie ono na wietrze, a zmniejsza si¢ dzieki mruganiu lub stosowaniu
sztucznych fez.

POWOLI USTEPUJACE UPOSLEDZENIE
WIDZENIA O OSTRYM POCZATKU

Zapalenie nerwu wzrokowego

Zapalenie nerwu wzrokowego jest najczestszg przyczyng ostrej neuro-
patii nerwu wzrokowego u pacjentéw w wieku ponizej 50 lat (zob.
tez rozdz. 69). Zapalenie nerwu wzrokowego cechuje sie bolesnym
jednoocznym uposledzeniem ostrosci wzroku, ktére zwykle nasila
sie najwyzej w ciggu 2 tygodni, a nastepnie wyraznie sie zmniejsza
w ciggu kolejnych miesiecy (bl moze jednak utrzymywac sie dluzej).
Zapalenie nerwu wzrokowego jest zwykle przejawem stwardnienia
rozsianego (SR). W 95% przypadkéw pacjenci odczuwaja bol przy
ruchach gatki ocznej, tkliwos¢ gatki ocznej lub ¢migcy bol oka. U pa-
cjentéw z niebolesnym zapaleniem nerwu wzrokowego w typowych
przypadkach w obrazowaniu za pomocg rezonansu magnetycznego
(MR) stwierdza sie uszkodzenie nerwu ograniczone do jego odcinka
w kanale wzrokowym lub wewngtrzczaszkowo. Widzenie barwne,
oceniane za pomocg tablic lub przez subiektywne poréwnanie z dru-
gim okiem, jest uposledzone wyrazniej niz ostros¢ wzroku. Ubytek
w polu widzenia zwykle przybiera ksztalt mroczka centrocekalnego
(ryc. 9.20) o ukosnych brzegach. Niekiedy stwierdza si¢ réwniez
mroczki fukowate zwigzane z przebiegiem peczka witdkien nerwo-
wych (ryc. 9.2D).

W ostrym okresie choroby u wiekszosci dorostych pacjentow
tarcza nerwu wzrokowego wyglada prawidtowo, co wskazuje na po-
zagatkowe zapalenie nerwu wzrokowego. Zapalenie brodawki nerwu
wzrokowego (papillitis) lub obrzmienie tarczy nerwu wzrokowego
w chwili zgloszenia sie do lekarza wystepuje jednak u 40% oséb
dorostych. W przypadku dzieci zapalenie brodawki nerwu wzro-
kowego wystepuje u wiekszosci pacjentéw, podobnie jak zmiany
obustronne (jednoczesnie lub sekwencyjnie). Niekiedy moze wysta-
pi¢ demielinizacja skrzyzowania wzrokowego lub pasma wzrokowe-
go. W demielinizacyjnym zapaleniu brodawki nerwu wzrokowego
krwotok okotobrodawkowy nalezy do rzadkosci. Jezeli u pacjen-
ta z zapaleniem brodawki nerwu wzrokowego wystepuje w ciggu
dwoch tygodni takze wysiek okolicy plamki w postaci gwiazdy lub
polowy gwiazdy, zaburzenie okresla si¢ mianem zapalenia nerwu
wzrokowego i siatkéwki (neuroretinitis), ktére nie jest zwigzane z SR.
Wystepuje ono natomiast w przebiegu choroby kociego pazura, kity,
boreliozy, gruzlicy, zakazen wirusowych i pasozytniczych, sarkoidozy
i choroby Behgeta.

Wigkszos¢ przypadkow typowego jednostronnego bolesnego za-
palenia nerwu wzrokowego u oséb w wieku 20-50 lat wynika ze
SR lub jest odosobnionym zapaleniem nerwu wzrokowego, prawdo-
podobnie bedacym skapoobjawowa postacig SR. Zapalenie nerwu
wzrokowego moze by¢ jednak wywolywane réwniez innymi przy-
czynami; naleza do nich: zapalenie nerwéw wzrokowych i rdzenia
kregowego (neuromyelitis optica), leukodystrofie, kita, zakazenia wiru-
sowe, odczyny po zakazeniach wirusowych, odczyny poszczepienne,
zakazenia grzybicze, zapalenie zatok obocznych nosa, borelioza, ni-
cienie i sarkoidoza. Istnieje kilka stabo okreslonych odmian zapalenia
nerwu wzrokowego, w tym zapalenie nawracajgce, zapalenie au-
toimmunologiczne oraz przewlekla nawracajaca neuropatia zapalna
nerwu wzrokowego (chronic relapsing inflammatory optic neuropathy
— CRION). Nawracajace zapalenie nerwu wzrokowego jest odmiang
odosobnionego zapalenia, ktére wielokrotnie pojawia sie i ustepu-

je samoistnie. Autoimmunologiczne zapalenie nerwu wzrokowego
moze przybiera¢ kilka form, ktére sg rozpoznawane dzigki obecnosci
przeciwcial, np. przeciwcial przeciwjadrowych (ANA) lub przeciwko
akwaporynie 4. Choroby te, a takze CRION, mozna tez identyfiko-
wacé na podstawie korzystnego wplywu leczenia kortykosteroidami
lub ich sktonnosci do postepujacego nasilania sie.

Srodkowa retinopatia surowicza

Srodkowa retinopatia surowicza (central serous chorioretinopathy) wy-
stepuje u 0oséb w wieku 25-55 lat, zwykle me¢zcezyzn, o osobowosci
typu A lub przyjmujgcych kortykosteroidy. Przejawia si¢ jako bez-
bolesne uposledzenie widzenia z metamorfopsjami, wydluzeniem
czasu odzyskiwania sprawnosci widzenia po narazeniu na jaskrawe
swiatlo oraz brakiem wzglednego dosrodkowego zaburzenia odruchu
Zrenicy na $wiatlo lub jedynie z niewielkim zaburzeniem tego typu.
W doktadnym badaniu oftalmoskopowym mozna zaobserwowa¢ z6t-
te owalne uniesienie plamki, oznaczajace surowicze rozwarstwienie
siatkéwki. W wigkszosci przypadkéw ustepuje ono samoistnie w cia-
gu 3—4 miesiecy, ale niektdrzy pacjenci musza by¢ poddani lasero-
terapii lub wstrzyknieciom inhibitora czynnika wzrostu srédbtonka
naczyniowego.

POWOLI POSTEPUJACE UPOSLEDZENIE
WIDZENIA

Jaskra otwartego kqta

Jaskra jest najczestszg neuropatig nerwu wzrokowego (tab. 9.4).
Jej najpowszechniejszg postaci jest jaskra otwartego kata. Jest ona
bezbolesna i powoduje obustronne, niesymetryczne, powoli poste-
pujace zawezenie pola widzenia, zwykle od strony nosowej, z oszcze-
dzeniem centralnej czesci pola widzenia az do péznego stadium cho-
roby. Ubytek pola widzenia w jaskrze cechuje sie schodkami wzdtuz
potudnika poziomego w nosowej czesci pola widzenia, jak réwniez
ubytkami paracentralnymi w tukowatym obszarze potozonym blizej
punktu fiksacji w nosowej czesci pola widzenia. Jaskre mozna podej-
rzewaé, obserwujac w powtarzanym badaniu dna oka zwiekszajgca
sie srednice zaglebienia tarczy nerwu wzrokowego (i w zwiazku z tym
zwiekszenie wspotczynnika srednicy zaglebienia do $rednicy tarczy).

TABELA 9.4 Przyf:zyny p.owo.ll pos.tepuncego
uposledzenia widzenia

¢ Jaskra otwartego kata

* Dziedziczony autosomalnie dominujaco zanik nerwu
wzrokowego

* Ucisk

* Gruczolak przysadki

® Oponiak

® Czaszkogardlak

® Zespot zakretu prostego

* Tetniak

* Glejak nerwu wzrokowego

¢ Zwyrodnieniowe neuropatie nerwu wzrokowego

® Dziedziczne

* Toksyczne

* Niedoborowe



Jaskre mozna takze podejrzewaé, gdy wspotezynnik ten przekra-
cza 30% lub jezeli w jednym oku jest 0 20% wigkszy niz w drugim
oku. Obwodka wokét zaglebienia reprezentuje zdrowe wiékna ner-
wowe. Zwykle obwddka dolna (I) jest najszersza, a po niej w kolej-
nosci malejacej szerokoscei obwédka gérna (S), nosowa (N) i w koricu
skroniowa (T). Ta prawidlowa kolejnos¢ zostata okreslona mianem
reguly ISN'T (ang. nie wystgpuje). Jezeli reguta ta jest naruszona,
nalezy podejrzewac jaskre. W rozpoznawaniu i leczeniu jaskry oraz
innych neuropatii nerwu wzrokowego do pomiaru grubosci warstwy
widkien nerwowych i kompleksu warstwy komérek zwojowych (ko-
morek zwojowych z warstwa splotowatg wewnetrzng) jest stosowana
tomografia koherencji optycznej. W jaskrze ci$nienie wewngtrzgatko-
we wynosi zwykle >22 mm Hg; pojedynczy pomiar tego cisnienia
nie jest wystarczajagco czuly, aby mozna bylo wykry¢ jaskre; w rze-
czywistosci wielu chorych na jaskre nie ma zwigkszonego cisnienia
wewngtrzgatkowego (jaskra z niskim ci$nieniem).

Dziedziczony autosomalnie dominujqco zanik nerwu
wzrokowego

Kilka dziedziczonych autosomalnie recesywnie choréb neurologicz-
nych powigzanych z neuropatig nerwéw wzrokowych czesto ujawnia
sie slepota w wieku niemowlecym. Na przyktad zespdt Wolframa
(moczéwka prosta, cukrzyca, zanik nerwéw wzrokowych i gtuchota)
daje objawy w dziecinstwie i jest dziedziczony recesywnie.

Dziedziczony autosomalnie dominujgco zanik nerwdéw wzrokowych
(dominant optic atrophy — DOA), najczestsza dziedziczna neuropa-
tia nerwéw wzrokowych, rozpoczyna si¢ w okresie dojrzewania od
symetrycznej, niewielkiej lub umiarkowanej (20/25-20/200) utraty
widzenia barwnego w osi biekitno-zéttej, mroczka centrocekalnego
i odskroniowego zblednigcia tarczy nerwu wzrokowego. Jest to neu-
ropatia postepujaca, ale uposledzenie widzenia rzadko nasila sie po
trzeciej dekadzie zycia. Dziedziczony autosomalnie dominujaco za-
nik nerwéw wzrokowych ma zréznicowang penetracje. W niektérych
rodzinach dotknigtych ta chorobg wykryto zwigzang z nig mutacje
(OPAD). U niektérych pacjentéw stwierdza sie duze zaglebienie tar-
czy i zaburzenie okresla sie wéwczas niekiedy mianem autosomalne;j
dominujacej jaskry rzekome;.

Ucisk

Zmiany ekspansywne lub naciekajace moga uszkadza¢ przedni odci-
nek drogi wzrokowej (nerwy wzrokowe, skrzyzowanie wzrokowe i pa-
smo wzrokowe) poprzez ucisk, naciekanie lub potgczenie naciekania
z egzofitycznym uciskiem, wyciekanie toksycznej zawartosci torbieli,
krwawienie lub zawal wewnatrz zmiany, zaklécanie krazenia krwi,
rozsiew w oponach lub wywolywanie reakcji paranowotworowej.
Objawy kliniczne zaleza od umiejscowienia (wewnatrzczaszkowo,
wewngtrzkanalowo, w oczodole lub w tarczy nerwu wzrokowego),
stosunkéw anatomicznych z sgsiadujacymi strukturami (oponami,
kosémi czaszki i oczodotu, przysadka moézgowa, zatoka jamista, zato-
kami obocznymi nosa i naczyniami) oraz charakteru zmiany (torbiel,
guz lity, tetniak, zmiana zapalna, zakazna, hemopoetyczna, limfopro-
liferacyjna lub zesp6t paranowotworowy).

Najczestszg przyczyng ucisku skrzyzowania wzrokowego i niedo-
widzenia potowiczego dwuskroniowego sg guzy przysadki. Oponiaki
réwniez moga przejawiac si¢ stopniowo narastajgcym bezbolesnym
uposledzeniem widzenia. Wzorzec ubytkéw w polach widzenia i ob-
jawy towarzyszace odzwierciedlajg umiejscowienie guza. Wewnatrz-
czaszkowe oponiaki w sasiedztwie przysrodkowej czesci kosci klino-
wej mogg powodowac hiperostoze z wytrzeszczem i zastojem zylnym
wewngtrz oczodotu wraz z obrzekiem gérnej powieki po przyjeciu
pozycji lezacej. Moga uciska¢ nerwy wzrokowe, skrzyzowanie lub
pasmo wzrokowe. W razie rozprzestrzeniania si¢ procesu w glab za-

Rozdziat9 Zaburzenia widzenia

toki jamistej moga wystapic¢ objawy porazenia nerwéw czaszkowych.
Oponiaki kanatu wzrokowego czesto daja wylacznie uposledzenie
widzenia; mogg wystepowac obustronnie. Oponiak ostonki nerwu
wzrokowego powoduje osiowy wytrzeszcz i obrzmienie tarczy nerwu
wzrokowego wraz z jej bladoscia. Jezeli guz powoduje blokade odply-
wu zylnego z siatkéwki, na powierzchni tarczy rozwijajg sie wzroko-
wo-rzeskowe naczynia przetokowe. Wskutek cisnienia wywieranego
na tylng czes¢ gatki ocznej dochodzi do faldowania sie siatkowki
i przesuniecia w strone nadwzrocznosci. W przypadku wystepowania
bezbolesnego postepujacego uposledzenia wzroku, wzrokowo-rze-
skowych naczyn przetokowych oraz bladej tarczy wzrokowej o zatar-
tych granicach prawdopodobne jest rozpoznanie oponiaka ostonki
nerwu wzrokowego. Oponiaki mogg szerzy¢ sie wzdtuz nerwu wzro-
kowego z oczodotu do przestrzeni wewngtrzczaszkowej i na odwrot.

Czaszkogardlaki sg torbielowatymi guzami nadsiodtowymi, ktére
uszkadzajg przedni odcinek drogi wzrokowej od goéry, powodujac
zwykle ubytki dolnych czesci pol widzenia. Guzy torbielowate moga
powodowac zablokowanie przewodnictwa przez przedni odcinek
drogi wzrokowej zanim dojdzie do obumierania aksonéw. Wskutek
tego do pogorszenia ostrosci wzroku i wystgpienia ubytkéw w polach
widzenia moze dojs¢ przed zanikiem nerwu wzrokowego; moze to
wprowadzi¢ w blad badajgcego, sugerujac czynnosciowe uposledze-
nie widzenia, zwtaszcza u dzieci.

Zespot zakretu prostego wystepuje, gdy krwotok lub obrzek ptata
czolowego powoduje wglobienie zakretu prostego w dot w strone
tozstronnego nerwu wzrokowego, co powoduje ostrg neuropatie
nerwu wzrokowego z ucisku. Tetniaki tetnic ocznej, faczacej przed-
niej lub szyjnej moga powodowac neuropatie nerwu wzrokowego
wskutek ucisku nerwu lub skrzyzowania wzrokowego.

Glejaki nerwu wzrokowego to najczesciej gwiazdziaki wlosowato-
komoérkowe, ktore wystepujg w pierwszej dekadzie zycia i czesto sg
zwigzane z nerwiakowlokniakowatoscia typu 1. Moga bra¢ poczatek
w oczodotowym lub wewngtrzczaszkowym odcinku nerwu wzro-
kowego, w skrzyzowaniu lub pasmie wzrokowym. Glejaki w ob-
rebie oczodolu powodujg uposledzenie widzenia, zez, wytrzeszcz
oraz obrzek tarczy nerwu wzrokowego, ktéry nastepnie przechodzi
w zanik tego nerwu. Glejak nacieka prawidlowe struktury nerwu,
prowadzac do jego wrzecionowatego poszerzenia. Naciek przedniej
czesci drogi wzrokowej powoduje jej powiekszenie, a egzofityczne
czesci guza mogg nawet uciska¢ przylegajaca droge wzrokowa. Gleja-
ki skrzyzowania sg czestsze niz glejaki nerwu wzrokowego i dajg ob-
jawy w postaci obustronnego uposledzenia widzenia, zeza, oczopla-
su, zaniku nerwu wzrokowego, obrzeku tarcz nerwéw wzrokowych,
wodogtowia i zaburzen endokrynnych. Glejaki nerwu wzrokowego
wystepujace u dzieci majg maly potencjat wzrostu, ale ze wzgledu
na umiejscowienie nawet ten ograniczony wzrost moze powodowac
powazng niesprawnos¢. Ztosliwe glejaki nerwu wzrokowego wystepuja-
ce u doroslych sa rzadkimi guzami o duzej ztosliwosci; wystepuja
u 0s6b w Srednim wieku. Przejawiajg sie bolesnym uposledzeniem
widzenia, ktére postepuje do catkowitej obustronnej slepoty w cia-
gu 3—4 miesi¢cy i prowadzi do zgonu w ciggu roku. Guz nacieka
szybko przednia czes¢ drogi wzrokowej, powodujac niedroznosé
naczyn z powodu ucisku na naczynia srodkowe siatkéwki, obrzek
moézgu oraz wyrazne krwotoki w obrebie siatkowki. Moze wystapic
wytrzeszcz, a ostatecznie pojawiaja sie pétkulowe objawy rozrastaja-
cego sie glejaka.

Neuropatie nerwu wzrokowego o etiologii
dziedzicznej, niedoborowej i toksycznej
Neuropatie te powodujg obustronne uposledzenie widzenia barwne-

go 1 ostrosci wzroku, mroczki centrocekalne, a takze odskroniowe
zblednigcie tarcz nerwéw wzrokowych (zob. tez rozdz. 123). Ostre
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zatrucie niektérymi truciznami, np. metanolem, powoduje obrzek
tarcz nerwow wzrokowych (zob. tez rozdz. 128).

Niedowidzenie niedoborowe, formalnie okreslane mianem niedowi-
dzenia tytoniowo-alkoholowego, spotyka si¢ czesto u mezczyzn w Sred-
nim wieku, ktérzy unikajg spozywania warzyw, a niedobory kalorii
uzupelniaja alkoholem etylowym; chorobe t¢ mozna jednak spotkac
réwniez u 0s6b niebedacych alkoholikami i u niedozywionych dzieci.
Moze jej towarzyszy¢ uposledzenie stuchu i neuropatia obwodowa;
zaburzenie to wystepowato epidemicznie u jericow wojennych i na
Kubie w okresie brakéw zywnosci po upadku Zwigzku Radzieckiego.
Odosobniona neuropatia nerwéw wzrokowych wywotana etanolem
nie wystepuje u oséb dobrze odzywionych, a odosobnione niedo-
widzenie spowodowane paleniem tytoniu jest wyjatkowo rzadkie.
Niedobér witaminy By, moze powodowac uposledzenie widzenia
przed rozpoznaniem skojarzonego zwyrodnienia sznuréw rdzenia
kregowego. Opisywano réwniez uposledzenie widzenia w przypad-
kach zlozonych niedoboréw witamin z grupy B oraz niedoboréw
kwasu foliowego i miedzi.

Podawanie etambutolu, izoniazydu, chloramfenikolu, linezolidu
i disulfiramu moze wywolywac obustronng toksyczng neuropatie
nerwoéw wzrokowych. Jezeli nie zostanie ona w pore rozpoznana,
bedzie postepowac az do zaniku nerwéw wzrokowych; zaprzesta-
nie stosowania leku prowadzi zwykle do powolnej poprawy. Zanik
nerwéw wzrokowych moze by¢ réwniez nastgpstwem narazenia na
metale ciezkie, metanol lub toluen. Nowo rozpoznany zesp6t wywo-
tany przez narazenie na kobalt i chrom obejmuje neuropatie nerwow
wzrokowych, retinopatie, niedostuch, kardiomiopatie, niedoczyn-
nos¢ tarczycy i guzy rzekome. Wystepuje on wskutek aloplastyki
stawu biodrowego z uzyciem kobaltowo-chromowych wszczepow
zastepujacych Zle funkcjonujacy wszczepiony wezesniej implant cera-
miczny, ktdrego resztkowy material pozostaje w stawie w momencie
wszczepienia implantu kobaltowo-chromowego. W tych przypad-
kach resztki materiatu ceramicznego niszczg stopniowo metalows
glowke wszczepu, uwalniajgc do krwiobiegu niebezpieczng ilos¢ ko-
baltu i chromu. Zespét leczy sie chirurgicznym usunigciem wszczepu
metalowego i wypltukaniem resztek metalu ze stawu.

OSTRE | NIEUSTEPUJACE
UPOSLEDZENIE WZROKU

Neuropatia niedokrwienna nerwu wzrokowego
niezwiqzana z zapaleniem naczyn

Neuropatia niedokrwienna nerwu wzrokowego niezwigzana z zapale-
niem naczyn (nonarteritic anterior ischemic optic neuropathy — NAION)
jest najczestsza ostrg neuropatig nerwu wzrokowego w populacii
os6b w wieku powyzej 50 lat (tab. 9.5). Zwykle przebiega bezbo-
lowo, chociaz niewielki bl jest zglaszany w 10-15% przypadkéow.
Bol wywolywany ruchami gatki ocznej, wystgpujacy u mniej niz
1% pacjentéw z NAION, powinien budzi¢ podejrzenie zapalenia
nerwu wzrokowego. NAION jest zauwazalna po przebudzeniu jako
przymglenie dolnej czesci pola widzenia z uposledzeniem ostrosci
wzroku. Moze réwniez wystepowaé uposledzenie widzenia w gor-
nej lub centrocekalnej czesci pola widzenia. Uposledzenie widzenia
jest zwykle stabilne, moze si¢ jednak nasila¢ w miare rozwijania si¢
obrzeku tarczy. U mniejszosci pacjentéw zauwaza sie niewielka po-
prawe w zakresie ostrosci wzroku, ale w przeciwienstwie do zapalenia
nerwu wzrokowego poprawa w zakresie ubytkéw w polu widzenia
jest minimalna. Widzenie barwne, oceniane w badaniu z uzyciem
przeznaczonych do tego tablic, jest uposledzone proporcjonalnie do
uposledzenia ostrosci wzroku, co ulatwia réznicowanie z zapaleniem
nerwu wzrokowego, w ktérym zaburzenie widzenia barwnego jest
wyrazniejsze. Jezeli proces toczy sie jednostronnie, a drugie oko jest

TABELA 9.5 Przy’czyny o.strego i nieustepujacego
uposledzenia wzroku

* Neuropatia niedokrwienna nerwu wzrokowego niezwigzana
z zapaleniem naczyn

* Neuropatia niedokrwienna nerwu wzrokowego zwigzana
z zapaleniem naczyn

® Niedroznos¢ tetnicy siatkdwki

® Dziedziczna neuropatia nerwu wzrokowego Lebera

® Podostre uposledzenie widzenia

® Udar przysadki

prawidlowe, bedzie wystepowaé wzgledne dosrodkowe zaburzenie
odruchu Zrenicy na $wiatlo. Tarcza nerwu wzrokowego jest obrzekta,
segmentowo lub w sposéb rozlany; w badaniu dna oka stwierdza si¢
zwezenie tetnic i linijne wybroczyny krwotoczne na brzegach tarczy.
Obrzek ma charakter przekrwienia we wczesnym okresie choroby,
a pozniej staje si¢ blady. Zwykle w ciggu 1,5-3 miesiecy wystepuje
zanik tarczy nerwu wzrokowego, a krwotoki ulegajg wchtonieciu.

NAION wystepuje w nerwach wzrokowych cechujacych si¢ ma-
tym wspoétczynnikiem srednicy zaglebienia do tarczy (tzw. tarcza ob-
cigzona ryzykiem). Czynniki ryzyka NAION obejmuja nadcisnienie
tetnicze, cukrzyce, palenie papieroséw, hiperlipidemie, niedokrwi-
stos¢, obturacyjny bezdech senny oraz niedocisnienie tgtnicze w go-
dzinach nocnych. NAION wystepuje u pacjentéw z druzami, po
chirurgicznym leczeniu za¢my, po napadzie migreny, oraz po diu-
gotrwatym znieczuleniu ogélnym z obnizeniem ci$nienia tetniczego,
utratg krwi i wyrownywaniem jej za pomocag wlewoéw krystaloidow.
Z napadami NAION moga by¢ zwigzane: amiodaron, inhibitory fos-
fodiesterazy-5 oraz interferon a.. Nie potwierdzono dotad skuteczno-
sci zadnego leczenia NAION.

Papilopatia cukrzycowa, odmiana niedokrwiennej neuropatii ner-
wu wzrokowego, wystepuje u oséb, ktére choruja od dawna na
cukrzyce typu 1 lub 2. Moze by¢ jednostronna, wystepowac kolejno
w jednym i drugim oku albo obustronnie; powoduje obrzmienie
tarczy nerwu wzrokowego z proliferacjg utozonych promieniscie po-
szerzonych naczyn wlosowatych na powierzchni tarczy. Czgsto wy-
stepuje niewielki fukowaty lub altitudinalny ubytek w polu widzenia
oraz niewielkie uposledzenie ostrosci wzroku. Pacjenci zwykle nie
majg retinopatii cukrzycowej lub jest ona minimalna. Obrzmienie
i zmiany w naczyniach krwionosnych ustepuja w ciagu miesiecy, po-
zostawiajgc niewielkie uposledzenie widzenia. Papilopatia cukrzyco-
wa, podobnie jak NAION, wystepuje u 0séb z malym zaglebieniem
tarczy. Co ciekawe, czesto dochodzi do niej po szybkim opanowaniu
hiperglikemii.

Neuropatia niedokrwienna nerwu wzrokowego
zwigzana z zapaleniem naczyn

NAION trzeba odréznia¢ od neuropatii niedokrwiennej nerwu wzro-
kowego zwigzanej z zapaleniem naczyn (arteritic anterior ischemic optic
neuropathy — AAION), ktéra jest spowodowana olbrzymiokomor-
kowym zapaleniem tetnic albo rzadziej innymi zapaleniami naczyn
(zob. tez rozdz. 42). Olbrzymiokomoérkowe zapalenie tetnic wyste-
puje u oséb w wieku >50 lat; moze by¢ polgczone z polimialgia
reumatyczng, chromaniem zuchwy, tkliwoscig okolicy skroniowej,
brakiem faknienia, utratg masy ciala i gorgczka. W sposéb ostry
tarcza nerwu wzrokowego staje si¢ blada, a nawet kredowobiata,
i obrzmiata. Jezeli podejrzewa sie t¢ neuropatie, nalezy niezwlocznie
wykona¢ badania krwi (OB, CRP i morfologie krwi z rozmazem)



i podac¢ prednizon w dawce co najmniej 80 mg/d doustnie az do uzy-
skania wynikoéw badan krwi. Jezeli stwierdza sie przyspieszony OB,
zwiekszone stezenie CRP i zwigkszong liczbe krwinek plytkowych,
nalezy niezwlocznie wykonac¢ biopsje tetnicy skroniowej w celu po-
twierdzenia rozpoznania.

Niedroznos¢ tetnicy siatkowki

Niedroznos¢ tetnicy siatkéwki jest ostra i bezbolesna przyczyng
uposledzenia widzenia. W badaniu przeprowadzonym we wcze-
snym okresie choroby stwierdza si¢ przymglenie siatkowki, ktére
odzwierciedla niedokrwienie warstwy komérek zwojowych i war-
stwy widkien nerwowych; tetnice siatkéwki moga wykazywac cechy
przerwanego krazenia krwi. W niedroznosci galezi tetnicy siatkow-
ki wystepuje obrzek w klinowatym obszarze zaopatrywanym przez
okreslone naczynie. Niedroznos¢ galezi tetnicy siatkéwki prawie
zawsze ma etiologi¢ zatorowa; rzadkim wyjatkiem sg zmiany angio-
patyczne w zespole Susaca, ktéry jest mikroangiopatig gatezi tetnicy
siatkowki polaczong z gluchotg i encefalopatig (zob. tez rozdz. 43).
W niedroznosci tetnicy srodkowej siatkowki obserwuje sie réwniez
zamglony obrzek wewnetrznej warstwy siatkéwki. Poniewaz jednak
w dotku nie ma komoérek zwojowych ani warstwy wiokien nerwo-
wych, obrzmienie to nie obejmuje tego obszaru. Nastepstwem tego
jest wisniowa plamka w obrebie dotka. Odzwierciedla ona prawi-
dfowg naczyniowke niezmieniong obrzekiem. Po 4-6 tygodniach
obrzek i wisniowa plamka ustepuja. Niedroznos¢ tetnicy srodkowe;j
siatkowki nie powoduje catkowitej slepoty, poniewaz mate naczynia
wychodzace z tarczy nerwu wzrokowego zwykle umozliwiajg zacho-
wanie perfuzji niewielkiego obszaru siatkéwki polozonego nosowo,
stad oszczedzenie widzenia w czesci skroniowego pola widzenia.
Podobnie jak w przypadku niedroznosci gatezi tetnicy siatkowki,
niedroznos¢ tetnicy srodkowej siatkéwki czesto ma etiologie zatoro-
wa (w 50% przypadkéw); moze jednak by¢ réwniez spowodowana
przez olbrzymiokomérkowe zapalenie tetnic. U okoto 17% populacji
wystepuje tetnica rzgskowo-siatkéwkowa. Jest zaopatrywana bezpo-
srednio przez krazenie naczyniéwkowe i czesto zasila plamke; jej
niedrozno$¢ moze zatem prowadzi¢ do utraty widzenia centralnego.
Z kolei w przypadku niedroznosci tetnicy srodkowej siatkowki dzieki
obecnosci tetnicy rzeskowo-siatkowkowej moze zosta¢ zachowane
widzenie centralne.

Zatorowos¢ w niedroznosci tetnicy siatkéwki moze by¢ wywotana
zatorem zlozonym ze zwapnieni, cholesterolu (blaszki Hollenhorsta)
lub mieszaniny plytek i wiéknika. Zatory uwapnione majg sktonnosé
do umiejscowienia w obrebie tarczy lub w jej poblizu; wygladaja jak
biate kule i wydaja sie wieksze niz naczynie, ktére zamykaja; nie
ulegaja rozpuszezeniu. Zwykle pochodzg z zastawki dwudzielnej lub
aortalnej. Blaszki Hollenhorsta lokalizuja sie w miejscach podziatu
tetnic siatkowki, wygladaja jak odblyskujace zétte okruchy, moga
nieznacznie przemieszczaé¢ sie pod wplywem delikatnego ucisku
gatki ocznej. Ostatecznie ulegaja rozdrobnieniu i znikaja. Pocho-
dzg z owrzodziatych blaszek miazdzycowych w miejscu podziatu
tetnicy szyjnej wspélnej lub w proksymalnej czesci aorty. Zatory
plytkowo-wloknikowe majg kolor zéttawy, nie Swieca i ulegaja szyb-
kiemu rozpadowi, moga przeciskac si¢ przez naczynia i wywodzg sie
z owrzodzialych blaszek miazdzycowych.

Pacjenci z niedroznosciami tetnic siatkéwki muszg by¢ pilnie
skierowani do okulisty w celu podjecia préby przywrdcenia prawi-
dlowego przeptywu krwi za posrednictwem paracentezy, masazu
gatki ocznej, podawania acetazolamidu, wdychania mieszaniny tlenu
i dwutlenku wegla lub rozwazenia podania tkankowego aktywatora
plazminogenu. Jezeli naczynie udroznito sie w momencie, w ktérym
pacjent jest poddawany badaniu, leczenie nie jest potrzebne. Jezeli
wystepuje przymglony obrzek komoérek zwojowych, rokowanie na
ogodt jest niekorzystne. We wszystkich niedroznosciach tetnic siat-
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kéwki nalezy wzig¢ pod uwage czynniki ryzyka zatorowosci i zmian
zakrzepowych.

Niedroznos¢ tetnicy ocznej powoduje catkowitg tozstronng bez-
bolesng slepote oraz znaczacy zamglony obrzek, czesto bez wisnio-
wej plamki, poniewaz niedokrwienie dotyczy réwniez naczyniowki.
U os6b starszych nalezy podejrzewa¢ olbrzymiokomadrkowe zapale-
nie tetnic.

Dziedziczny zanik nerwu wzrokowego Lebera

Dziedziczny zanik nerwu wzrokowego Lebera, choroba wynikajaca
z mutacji punktowej mitochondrialnego DNA, zwykle wystepuje
u mtodych mezczyzn, ale moze pojawic sie réwniez u kobiet i u 0séb
w roznym wieku. W przypadkach typowych przejawia sie ostrym
lub podostrym niebolesnym jednostronnym uposledzeniem widze-
nia. W badaniu przedmiotowym w ostrym okresie choroby warstwa
widkien nerwowych polozona okolobrodawkowo moze wyglada¢ na
obrzekla, a tetnice o malej srednicy wychodzace od gtéwnych tetnic
siatkowki w poblizu tarczy nerwu wzrokowego mogg wygladac¢ na
teleangiektazje (mikroangiopatia). W angiografii fluoresceinowej nie
obserwuje si¢ wybarwienia tarczy nerwu wzrokowego ani naczym.
Obrzek wiokien nerwowych i teleangiektazje mozna zaobserwowac
w okresie przedobjawowym oraz bezposrednio po uposledzeniu
wzroku. W ciggu kilku tygodni obrzek warstwy widkien nerwo-
wych i teleangiektazje sa zastepowane przez zanik nerwu wzroko-
wego. W 25% przypadkéw zdarza sie jednoczesne zajecie drugiego
oka. Obustronne zajecie nerwéw wzrokowych moze przebiega¢ bez
wzglednego dosrodkowego zaburzenia odruchéw Zrenic na $wiatto;
moze tez by¢ mniej oczywiste, zwlaszcza jezeli nie obserwuje sie
obrzeku warstwy wiokien nerwowych ani mikroangiopatii; pacjen-
t6w tych mozna blednie odestac jako osoby z czynnosciowym upo-
sledzeniem widzenia. Za 95% przypadkéw choroby odpowiadajg trzy
mutacje punktowe (substytucje) w pozycjach 3460, 144841 11778
DNA genomu mitochondrialnego. U mniejszosci pacjentéw docho-
dzi nastepnie do odlozonej w czasie poprawy sprawnosci wzroku;
najczesciej ma to miejsce u 0séb z mutacjg w pozycji 14484, a naj-
rzadziej u 0s6b z mutacjg w pozycji 11778. U niektérych pacjentow
moze wystepowac zespot przedwezesnych pobudzen w sercu, u in-
nych natomiast objawy mogg przypomina¢ SR.

Jeszcze inng przyczyng opisywanych zaburzen wzroku jest rzadko
wystepujacy ztosliwy glejak nerwu wzrokowego u oséb dorostych,
ktérego objawy mogg réwniez rozpoczyna¢ sie w sposob ostry i nie
ustepuja.

UPOSLEDZENIE WZROKU O OSTRYM
POCZATKU | Z TOWARZYSZACA BOLESNA
OFTALMOPLEGIA

Udar przysadki mézgowej moze przebiega¢ w sposéb ostry lub podo-
stry. Jest spowodowany krwotokiem lub zawatem i obrzekiem guza
polozonego w obrebie siodla tureckiego lub nadsiodtowo, z uszko-
dzeniem skrzyzowania wzrokowego, jednej lub obu zatok jamistych,
pnia mozgu albo z zajeciem przestrzeni podpajeczynéwkowej. Moze
powodowac uposledzenie widzenia potgczone z silnym boélem glowy
okolicy czotowej, zapaleniem opon mézgowo-rdzeniowych, napada-
mi padaczkowymi, niewydolnoscig kory nadnerczy, wyciekiem PMR
z nosa i utratg przytomnosci w zaleznosci od lokalizacji, w ktorej
rozprzestrzenia si¢ obrzek lub krwawienie. Nerw III jest potozony
najbardziej przysrodkowo i ze wzgledu na bliskie sasiedztwo przy-
sadki mézgowej jest w najwiekszym stopniu narazony na ucisk. Udar
przysadki nalezy podejrzewac, jezeli u pacjenta z wywiadem w kie-
runku silnego bélu glowy, po ktérym nastapita utrata przytomnosci,
stwierdza sie w badaniu dna oka zanik tarcz nerwéw wzrokowych
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o charakterze pasmowatym lub w ksztalcie muszki. Powrét rucho-
mosci gatek ocznych po wystgpieniu oftalmoplegii wtérnej do udaru
przysadki jest wyrazniejszy niz poprawa w zakresie uposledzenia
widzenia, aczkolwiek moze tez dojs¢ do nieprawidlowej regeneracji
nerwow.

BOLESNA OFTALMOPLEGIA
BEZ UPOSLEDZENIA WZROKU

Tetniaki tetnic mézgowych

Bolesna oftalmoplegia moze by¢ objawem kilku zagrazajacych zyciu
zespotéw Klinicznych; nalezy je odréznia¢ od samoograniczajacych
sie stanéw chorobowych. Tetniaki zlokalizowane w miejscu pota-
czenia tetnicy laczacej tylnej i tetnicy szyjnej wewnetrznej czesto
powodujg ostre, odosobnione bolesne porazenie nerwu III u oséb
dorostych; wynika ono z powiekszenia tetniaka lub jego pekniecia.
Stan ten powoduje réwniez porazenie nerwu Il obejmujgce Zreni-
ce. Pacjenci moga skarzy¢ si¢ na uogélniony bol glowy, tozstronny
bol w okolicy oczodotu, bdl okolicy czotowej lub nawet objawy
podraznienia opon moézgowo-rdzeniowych. W kazdym przypadku
ostrego porazenia nerwu III u osoby dorostej nalezy podja¢ dziatania
diagnostyczne w celu wykluczenia tetniaka tetnicy taczacej tylnej,
chyba ze porazenie czynnosci ruchowych jest catkowite, a Zrenica
jest oszczedzona (tzn. jej szerokos¢ i reaktywnosc jest taka sama,
jak Zrenicy po drugiej stronie). W przypadku czgsciowego porazenia
czynnosci ruchowych nerwu 1l z catkowitym oszczgdzeniem czyn-
nosci zrenicy oraz catkowitego porazenia czynnosci ruchowych ner-
wu III ze wzglednym oszczedzeniem czynnosci zrenicy konieczne jest
wykluczenie tetniaka. Odosobniona poszerzona lub niereagujaca na
Swiatto Zrenica z bélem glowy lub bez niego nie wynika z obecnosci
tetniaka, jest natomiast objawem tonicznej Zrenicy Adiego, narazenia
na leki atropinopodobne lub stanowi wewngtrzpochodng nieprawi-
dfowos¢ teczowki.

Po kilku miesigcach od wystgpienia oftalmoplegii wtérnej do
tetniaka moze dojs¢ do poprawy czynnosci; zwykle rozwijaja sie
cechy nieprawidlowej regeneracji nerwu III. Jest ona spowodowana
nieprawidlows reinerwacja poszczegélnych miesni zaopatrywanych
przez nerw 111 po urazowym lub uciskowym uszkodzeniu jego ak-
sonéw na przebiegu nerwu. Na przyktad migsien dzwigacz powieki
otrzymuje wiokna, ktére poczatkowo unerwialy migsnie proste dol-
ny i przysrodkowy. Wskutek tego podczas pobudzenia tych migsni
w celu wykonania ruchu gatka oczng w dét lub jej przywiedzenia
dochodzi do réwnoczesnego pobudzenia migsnia dzwigacza powieki
gornej i powieka sie unosi. Podobnie ze wzgledu na nieprawidtows
reinerwacje zwieracza zrenicy moze dochodzi¢ do zwezenia Zrenicy
podczas spojrzenia w dét lub przywiedzenia gatki ocznej.

Oftalmoplegia cukrzycowa

Odosobnione ostre, bolesne porazenie nerwu III, IV lub VI albo
zdecydowanie rzadziej potaczenie porazen wszystkich tych nerwéw,
moze by¢ spowodowane oftalmoplegig cukrzycows. W rzeczywisto-
sci oftalmoplegia cukrzycowa moze by¢ nawet pierwszym objawem
cukrzycy. Bol moze by¢ silny i moze poprzedzac oftalmoplegie, to-
warzyszy¢ jej lub wystapi¢ po niej. BOl nie jest pomocny w odréznia-
niu oftalmoplegii cukrzycowej od spowodowanej tetniakiem i moze
utrzymywac sie od kilku dni do 3 tygodni. Powré6t do zdrowia po wy-
stapieniu oftalmoplegii cukrzycowej zajmuje 3—4 miesiecy. Jezeli oso-
ba dorosta nie wraca do zdrowia po 3—4 miesigcach, konieczne jest
podjecie badan diagnostycznych. Oftalmoplegia cukrzycowa rzadko
wystepuje u dzieci; jezeli do niej dojdzie, konieczne sa dokladne
badania diagnostyczne. U pacjentéw moze wystapic¢ kilka rzutow
oftalmoplegii cukrzycowej, ktére moga obejmowac rozmaite potgcze-

nia uszkodzen nerwow 111, IV i VL. Jezeli oftalmoplegia cukrzycowa
obejmuje nerw 111, niezbedne jest jej odréznienie od oftalmoplegii
spowodowanej tetniakiem. Chociaz oftalmoplegia cukrzycowa ma
sktonnos¢ do oszczedzania zrenicy, znaczenie diagnostyczne ma je-
dynie catkowite oszczedzenie Zrenicy przy jednoczesnym catkowitym
porazeniu czynnosci ruchowych nerwu I11. Po epizodzie oftalmople-
gii cukrzycowej nigdy nie dochodzi do nieprawidlowej reinerwacji
w obrebie nerwu I11.

Rozwarstwienie tetnicy szyjnej wewnetrznej
Rozwarstwieniu tetnicy szyjnej wewnetrznej moga towarzyszy¢ bol
w obrebie szyi, gardla, ucha, oka lub czota, szmer nad tetnica,
zaburzenia smaku, pozazwojowe uszkodzenie wspétczulnego uner-
wienia zrenicy, niedroznos¢ tetnicy siatkéwki oraz udar mozgu. Jezeli
rozwarstwienie rozszerza si¢ na odcinek tetnicy w zatoce jamistej,
moze wystapi¢ oftalmoplegia spowodowana ucisnigciem nerwoéw
czaszkowych.

Nieprawidtowosci zatoki jamistej

Tetniaki w zatoce jamistej moga powodowac ostry, przewlekly lub
epizodyczny bdl w zakresie unerwienia nerwu tréjdzielnego. Moga
réwniez powodowac porazenia nerwu VI, 111 albo pozazwojowe po-
razenie wspoélczulnego unerwienia oka. Przetoki szyjno-jamiste, ktére
drenujg krew w kierunku tylnym (przeciek powodujacy blados¢ oka),
moga objawia¢ sie bolesnymi porazeniami nerwéw III, IV lub VI;
nie powodujg jednak poszerzenia naczyn twardéwki, typowego dla
innych przetok tetniczo-jamistych. W przetoce powodujacej blados¢
oka bél moze poprzedza¢ porazenia nerwéw czaszkowych nawet
0 miesigce.

Zatoka jamista i oczodét moga by¢ naciekane przez raki nosogar-
dta, inne nowotwory ztosliwe zatok i podstawy czaszki, chloniaki,
biataczke, choroby komérek Langerhansa i procesy zapalne.

Ucisnigcie nerwu 111 wynikajgce z uszkodzenia w obrebie zatoki jami-
stej moze oszczedza¢ widkna prowadzace do zwieracza zrenicy, co
powoduje wystapienie porazenia nerwu III z oszczedzeniem Zrenicy.

Zapalenie tetnicy skroniowej

Zapalenie tetnicy skroniowej moze powodowa¢ dwojenie wsku-
tek uszkodzenia nerwéw czaszkowych, miesni zewnetrznych gatki
ocznej, przemijajgcego niedokrwienia pnia mézgu lub udaru moéz-
gu. Bél jest spowodowany tkliwoscig okolicy tetnicy skroniowej,
niedokrwieniem owlosionej skory glowy, chromaniem zuchwy lub
niedokrwieniem oka. U kazdego pacjenta w wieku powyzej 50 lat,
ktéry zglasza sie z powodu bélu glowy, uposledzenia widzenia lub
podwdjnego widzenia, nalezy wykluczy¢ zapalenie tetnicy skronio-
wej. Bolesna oftalmoplegia moze by¢ spowodowana réwniez innymi
zapaleniami naczyn, mianowicie ziarniniakowatoscig z zapaleniem
wielu naczyn (ziarniniakowatoscig Wegenera) lub guzkowym zapa-
leniem tetnic.

Zakazenie

Mukormykoza nosowo-mézgowa, obserwowana u chorych na cu-
krzyce z kwasicg ketonowa lub u 0séb z uposledzong odpornoscis,
jest zakazeniem grzybiczym, ktdre szerzy sie z zatok przynosowych
do oczodotu, zatoki jamistej i mézgu. Moze rozprzestrzeniaé sie
droga naczyn krwionosnych i powodowa¢ martwice powiek oraz za-
wartosci oczodotu, ze Slepota, bolem, wytrzeszczem 1 oftalmoplegia.
Wewnatrz jamy nosowej mozna zauwazy¢ czarng plame martwicy.
Bolesna oftalmoplegia moze by¢ réwniez spowodowana kita, bore-
lioza, gruzlicg i przewleklym grzybiczym zapaleniem opon moézgo-
wo-rdzeniowych.

Bolesne porazenie nerwéw III, IV lub VI moze towarzyszy¢ pot-
pascowi w zakresie nerwu V lub nast¢epowa¢ po nim. Moze temu



towarzyszy¢ nerwobol popodtpascowy, a jezeli zajety byl nerw III,
takze nieprawidlowa reinerwacja.

Rozrost nowotworu wzdtuz nerwdéw

Guzy te rozrastajg si¢ wzdluz nerwéw czuciowych w obrebie twarzy,
powodujac przewlekly, staty bol twarzy, mrowienie i dyzestezje. Moze
do tego dojs¢ po wycieciu raka kolczystokomorkowego, a niekiedy
réwniez raka plaskonabtonkowego lub czerniaka. W razie rozprze-
strzeniania si¢ procesu w glab zatoki jamistej mogg wystapi¢ objawy
porazenia ruchowych nerwéw czaszkowych i oftalmoplegia.

Zespot Tolosy-Hunta

Bolesny zespét oftalmologiczny, znany jako zespdt Tolosy-Hunta jest
idiopatycznym, przypuszczalnie ziarniniakowatym zapaleniem zatoki
jamistej; jest to rozpoznanie z wykluczenia. Daje objawy w postaci
drazacego bolu, dretwienia i parestezji w zakresie unerwienia ner-
wu tréjdzielnego z tozstronnym niedowladem jednego lub kilku
nerwéw gatkoruchowych. Ma przebieg nawracajaco-zwalniajacy, co
w polgczeniu z wyrazng poprawg w odpowiedzi na podawane doust-
nie kortykosteroidy w duzych dawkach jest traktowane jako cecha
diagnostyczna tego zespolu. W kolejnych doniesieniach stwierdzano
jednak, ze guzy i nacieki zapalne moga mie¢ takg samg symptoma-
tologie. W MR w okoto potowie przypadkéw zespotu Tolosy-Hunta
stwierdza sie powiekszenie zatoki jamistej. Nalezy przeprowadzi¢
szeroko zakrojone badania pomocnicze, ktérych celem powinno by¢
wykluczenie chtoniaka, pierwotnych i przerzutowych guzéw zatoki
jamistej, choroby zwiazanej z 1gG-4, kily, gruzlicy oraz choréb prze-
biegajacych z naciekami, takich jak sarkoidoza.

WYWIAD UKIERUNKOWANY

Zaburzenia widzenia moga wystgpi¢ w przebiegu rozmaitych uszko-
dzen zlokalizowanych w dowolnym miejscu drogi wzrokowej. W celu
okreslenia przyczyny uposledzenia widzenia nalezy okresli¢ na pod-
stawie wywiadu, czy dolegliwos¢ jest przemijajaca, czy postepujaca.
Kluczowe pytania, ktére nalezaloby zada¢, wymieniono w tabeli 9.6.
Nastepnie nalezy wykorzysta¢ badanie przedmiotowe do zlokalizo-
wania patologii 1 zawezenia listy potencjalnych rozpoznan.

BADANIE PRZEDMIOTOWE

W tabeli 9.7 przedstawiono niezbedne elementy kompletnego bada-
nia neurookulistycznego.

OSTROSC WZROKU

Jezeli ostros¢ wzroku, oceniana z uzyciem tablicy Snellena, nie po-
prawia si¢ po korekcie lub po spojrzeniu przez dziurke w papierze,
nalezy uzyc¢ siatki Amslera do oceny mozliwej patologii plamki. W ba-
daniu tym pacjent spoglada na karte z wydrukowang przecinajacg sie
siatka linii, skupiajac wzrok na potozonym centralnie punkcie fiksacji
i oceniajgc, czy linie s widziane jako proste (jezeli zachodzi potrze-
ba, mozna uzy¢ okularéw do blizy). Kiedy na siatke Amslera patrzy
sie z odleglosci 30 cm, kazdy kwadrat siatki ma szerokos¢ jednego
stopnia. Jezeli linie wydajg sie wygiete, skrecone lub poprzerywane
(metamorfopsje), u pacjenta wystepuje choroba plamki. Po obréce-
niu siatki 0 180 stopni wokét punktu fiksacji otrzymuje si¢ mape,
na podstawie ktérej mozna ustali¢ lokalizacje uszkodzenia w plamce
wzgledem srodka dotka; rozmiar tarczy nerwu wzrokowego w pozio-
mie to w tej skali okoto 5 stopni. Ubytki w siatce sugeruja uszko-
dzenie neuronalne. Na chorobe plamki wskazuje przedtuzony czas
powrotu widzenia po narazeniu na jaskrawe swiatlo, wyrazony cza-
sem, ktory uplywa do przeczytania jednej linii nizej, w poréwnaniu
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TSPy Kluczowe pytania w ocenie
zaburzen widzenia

® Czy uposledzenie widzenia dotyczy jednego oka czy obu
oczu?

* Jaki jest przebieg zaburzen widzenia w czasie?

® Czy uposledzenie widzenia wigze sie z bélem? Jesli tak, gdzie
i w jakich okolicznosciach?

* Jakie jest tempo powrotu sprawnosci widzenia?

® Czy dolegliwosci zaleza od okreslonych okolicznosci?

® Czy wystepuja znieksztatcenia obrazu?

® Czy oko jest zaczerwienione lub czy wystepuje wrazenie
obecnosci ciata obcego w oku?

® Czy epizod byt poprzedzony btyskami swietlnymi lub prze-
mieszczajacymi sie plamami?

* Czy wystepuja jakiekolwiek cechy polimialgii reumatycznej
lub olbrzymiokomérkowego zapalenia tetnic?

® Czy wystepuja jakie$ zaburzenia endokrynne?

* Czy pacjent jest dobrze odzywiony?

® Czy w rodzinie nie wystepowaty choroby oka?

® Czy dolegliwosci sa wyrazniejsze w ciggu dnia czy w nocy?

* Jakie leki przyjmuje pacjent?

z najlepsza ostrodcia wzroku po minucie wpatrywania si¢ w swiatlo;
za istotng przyjmuje si¢ réznice powyzej 30 sekund miedzy oczami.

WIDZENIE BARWNE

Wzgledne nasycenie koloru i poczucie jaskrawosci barw sg przydatne
do odrézniania neuropatii nerwu wzrokowego od choroby plamki
w jednostronnym uposledzeniu widzenia; sprawnos¢ ta jest zacho-
wana w zaburzeniach siatkéwki 1 uposledzona w neuropatii nerwu
wzrokowego. Czeste postacie dziedziczne slepoty barw oszczedzaja
nasycenie kolorem. Neuropatie nerwu wzrokowego o etiologii uci-
skowej lub zapalnej zmniejszajg ogdlne poczucie jaskrawosci i kolo-
ru. Zmniejszone nasycenie koloru mozna wyjasni¢ pacjentom, pyta-
jac o kolor dzinséw po wielokrotnym praniu. Jaskrawos¢ 1 nasycenie
koloru mogg wydawac sie takie same w obu oczach w jednostronne;j
niedokrwiennej neuropatii nerwu wzrokowego, poniewaz ma ona
tendencje do zajmowania nerwu wzrokowego w sposéb ognisko-
wy, jak w przypadku altitudinalnego ubytku w dolnej czesci pola
widzenia; poczucie koloru i jaskrawosci bedzie jednak zmniejszone
w obszarze zajetym ubytkiem pola widzenia. W niedowidzeniu po-
fowiczym nasycenie kolorem i jaskrawos¢ beda zmniejszone w czesci
pola widzenia zajetej przez ubytek, podobnie bedzie w mroczku
centrocekalnym w przebiegu zapalenia nerwu wzrokowego. W od-
réznianiu neuropatii nerwu wzrokowego od uszkodzenia plamki
przydatna jest ocena widzenia barwnego za pomocg kolorowych
tablic, np. tablic American Optical Hardy-Rand-Ritttler (AO-HRR).
Choroby plamki oszczedzajg widzenie barwne (wyjatkiem sg rzadkie
dystrofie czopkéw i dziedziczne zaburzenia widzenia barw), podczas
gdy w neuropatii nerwéw wzrokowych zaburzenia widzenia barw
poprzedzajg uposledzenie ostrosci wzroku.

POLA WIDZENIA

Ocene pdl widzenia przeprowadza sie metodg konfrontacyjng. Pa-
cjent zastania jedno oko, a nastepnie wpatruje sie w nos badajgcego
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neurookulistycznego
Ostros¢ wzroku ® Ocena ostrosci wzroku z uzyciem tabli-
cy Snellena
* Siatka Amslera stuzaca do wykrywa-
nia metamorfopsji (znieksztatcen linii
prostych), ktére sugeruja chorobe
siatkowki
Widzenie barwne ¢ Tablice AOHRR
¢ Poréwnanie widzenia barw
® Poszukiwanie asymetrii widzenia kolo-
réw lub nasycenia koloru czerwonego
® Zmniejszone nasycenie koloru sugeruje
uszkodzenie nerwu wzrokowego

Badanie p6l widze- * Przeprowadzane w kazdym oku od-

nia metoda kon- dzielnie
frontacyjna
Zrenice ® Odnotowanie srednicy w ciemnosci

i w o$wietleniu dziennym

® Odnotowanie reakgji na $wiatto

* Wykonanie testu kotyszacego sie
Swiatta w poszukiwaniu wzglednego
dosrodkowego zaburzenia odruchu
Zrenicy na Swiatto

Badanie zewnetrz- *® Poszukiwanie opadniecia powieki lub
nych czesci na- wytrzeszczu
rzadu wzroku ® Poszukiwanie przekrwienia spojowek
¢ Ostuchiwanie naczyn w poszukiwaniu
szmeru
® Badanie w kierunku tkliwosci tetnicy
skroniowej

Ruchomos¢ gatek  * Sprawdzenie ograniczen ruchéw gatek
ocznych ocznych, obecnosci forii lub tropii, nie-
prawidtowych sakad, nieprawidtowych
ruchéw podazania, oczoplasu, oczopla-

su optokinetycznego

Badanie dna oka ® Ogladanie dna oka w poszukiwaniu pa-
(oftalmoskopia) tologii nerwu wzrokowego i siatkowki

z odleglosci 1-2 m; jest proszony o opisanie tego, co widz, lub
zgloszenie, ze nie widzi okreslonej czesci obrazu (ryc. 9.5). Badajacy
moze mruga¢ okiem, wystawiac jezyk, unosi¢ brwi, usmiecha¢ sie
lub marszczy¢ brwi; w ten sposéb mozna wykry¢ nieznaczne ubytki
w centralnych czesciach pola widzenia. Nastepnie pacjent utrzymuje
wzrok na nosie badajacego, ktéry prosi o liczenie palcow w czte-
rech kwadrantach pola widzenia, umieszczajgc palce po przekatnej
w kwadrantach okoto 3045 cm od punktu fiksacji. Jezeli badany nie
widzi palcéw, badajacy przesuwa palce w kierunku linii srodkowej
w plaszczyznie pionowej, sprawdzajac obecnos¢ pionowego ,,schod-
ka”, jak w niedowidzeniu polowiczym. Po sprawdzeniu ,,schodkéw”
w plaszczyznie pionowej mozna ich poszukiwa¢ w poziomie. Mozna
wykorzysta¢ rowniez kolorowe przedmioty do sprawdzenia granicy
pola widzenia w poziomie i w pionie. Do uchwycenia drobnych
ubytkéw mozna wykorzysta¢ obustronng jednoczesna prezentacije
bodzca. Do oceny pola widzenia u pacjentéw lezacych mozna wyko-
rzysta¢ wskaznik laserowy i punkt fiksacji na kawatku tasmy w celu
stworzenia zaimprowizowanego ekranu. U dzieci lub dorostych, kto-
rzy majg trudnosci z fiksacjg wzroku, podtrzymuje si¢ glowe rekami,
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RYCINA 9.5. Technika badania pdl widzenia: Badajacy siedzi
w odlegtosci 1-2 m od pacjenta i poleca badanemu dokfadne
zastoniecie jednego oka i spogladanie drugim okiem na nos
badajacego. Szybko nastepujacymi po sobie ruchami nalezy
pokaza¢ we wszystkich czterech kwadrantach jeden, dwa lub
pie¢ palcéw. Nastepnie nalezy zmieni¢ oko badane. (Zaadapto-
wano z: Marshall R, Mayer S. On Call Neurology. 3rd ed. Phila-
delphia: Saunders; 2007).

a palce umieszcza si¢ w skroniowych czesciach pél widzenia, by
wykry¢ niedowidzenie potowicze.

ZRENICE

Odnotowuje si¢ ksztalt i srednice Zrenic podczas skupiania wzroku
na odleglym celu w pokoju zaciemnionym i w $wietle dziennym.
Kontroluje si¢ takze zwawos¢ reakcji Zrenic na swiatlo i na spojrze-
nie do blizy; wykonuje sie réwniez badanie kotyszacym sie zrodlem
Swiatta. Jezeli Zrenica jest znieksztalcona, badanie w lampie szczeli-
nowej lub za pomocg lupy moze ujawni¢ zrosty teczoéwki z soczewka,
uszkodzenie zwieracza zrenicy lub uszkodzenie beleczkowania. Wy-
korzystanie latarki jako zrédta oswietlenia przytozonego do powieki
od strony dolno-skroniowej przy otwartym oku i w zaciemnionym
pomieszczeniu przeswietla gatke oczng i ujawnia czerwony odblask
w zrenicy. W uszkodzeniach pourazowych, pooperacyjnych lub
zapalnych sama tgczowka rowniez moze przeswiecad, ujawniajac
umiejscowienie uszkodzenia.

Wzgledne dosrodkowe zaburzenie odruchu Zrenicy na swiatto
wynika z uszkodzenia nerwu wzrokowego jednego oka lub z nie-
symetrycznej obustronnej neuropatii nerwéw wzrokowych; objaw
ten najlatwiej ujawni¢ w tescie kolyszacego sie swiatta. Objawu tego
nie stwierdza sie, jezeli problem lezy w nieprzejrzystosci elementéw
przejrzystych oka, umiarkowanej retinopatii lub jezeli uposledze-
nie widzenia ma charakter nieorganiczny. Moze w niewielkim na-
sileniu wystepowa¢ w prostym niedowidzeniu z nieuzywania oka
(amblyopii). W tescie tym promien $wiatta z latarki jest przesuwany
z jednego oka na drugie nieco ponizej osi widzenia, podczas gdy
badany wpatruje si¢ w odlegly cel w zaciemnionym pokoju. Zwezenie
zrenic powinno by¢ takie samo przy oswietleniu kazdego oka. Jezeli
jednak oswietlane jest oko, po stronie ktérego wystepuja zaburzenia
czynnosci nerwu wzrokowego, Zrenica zweza sie bardziej leniwie,
w mniejszym stopniu i w sposéb mniej trwaly w odpowiedzi na
swiatlo w poréwnaniu z okiem prawidtowym po drugiej stronie. Test
wypada dodatnio, jezeli Zrenica rozszerza sie lub jezeli poczatkowe
jej zwezenie jest wolniejsze niz zrenicy drugiego oka. Wzgledne
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dosrodkowe zaburzenie odruchu Zrenicy na $wiatto mozna ocenic¢
ilosciowo, umieszczajac przed okiem zdrowym filtr neutralny o coraz
wiekszej gestosci, az do momentu wyréwnania reakcji obu Zrenic.
W uszkodzeniach czysto dosrodkowych Zrenice sa réwnej szeroko-
sci, ze wzgledu na potowicze skrzyzowanie informacji biegngcej do
srodmozgowia z réwnym pobudzeniem odsrodkowym poprzez oba
nerwy I1I. W zwigzku z tym, jezeli jedna Zrenica nie reaguje na Swiatfo
wskutek zaburzenia odsrodkowego, mozna zaobserwowac reakcje
drugiej podczas wykonywania wspomnianego testu.

BADANIE ZEWNETRZNYCH ELEMENTOW
NARZADU WZROKU

Na doktadne poznanie zaburzen widzenia ma réwniez wplyw bada-
nie szpar powiekowych, powiek i brwi. U zdrowej osoby dorostej
powieka gérna przestania 1-2 mm rabka rogéwki, a powieka dolna
dotyka dolnej czesci rabka rogéwki. Brwi sg rozmieszczone syme-
trycznie na brzegu nadoczodotowym. W przypadku jednostronnego
lub asymetrycznego niedowladu miesni twarzy szpara powiekowa
bedzie szersza po stronie stabszego migsnia okreznego oka. Jezeli
brew pacjenta znajduje sie ponizej brzegu nadoczodotowego i jedno-
czesnie szpara powiekowa po tej stronie jest waska, mamy do czynie-
nia z kurczem powiek. Moze to wskazywa¢ na prébe zniwelowania
dwojenia, nieprawidlowa reinerwacje nerwu twarzowego, potowiczy
kurcz twarzy lub miokimie twarzy. Jezeli brew jest uniesiona po
stronie wezszej szpary powiekowej, jest prawdopodobnie umyslnie
unoszona w celu skompensowania opadania powieki.

Szeroko$¢ szpary powiekowej mierzy sie za pomoca linijki.
U pacjenta, ktéry spoglada na Zrédlo swiatta, mierzy si¢ odlegtosé
od powieki gérnej do odbicia $wiatta w rogéwce (marginal reflex
distance 1, MRD 1); w warunkach prawidlowych wynosi ona okoto
4,5 mm. Odlegtos¢ od odbicia swiatta w rogéwce do powieki dol-
nej to MRD 2; w warunkach prawidlowych wynosi okoto 5,5 mm.
Suma MRD 1 i MRD 2 jest réwna szerokosci szpary powiekowe;j
i u 0s6b zdrowych wynosi okoto 10 mm. Pomiar MRD wprowadzo-
no, aby uwzgledni¢ wplyw wrodzonych i nabytych nieprawidlowosci
powieki dolnej na szerokos¢ szpary powiekowej i skupi¢ sie na
zaburzeniach czynnosci dzwigacza powieki gornej. W przypadku nie-
dowtadu dzwigacza powieki gomej, jezeli gérna powieka przestania
odbicie swiatta w rogéwce, MRD 1 ma warto$¢ ujemna. W odcig-
gnieciu powieki i w wytrzeszczu, np. w chorobie Gravesa-Basedowa
albo w guzach oczodotu, MRD sg zwigkszone; we wpadnieciu gatki
ocznej MRD s3 zmniejszone. W porazeniu unerwienia wspétczulne-
go z niedowladem migsnia Miillera mniejsza jest zaréwno MRD 1,
jak 1 MRD 2 (miesien ten jest w powiece gornej i dolnej). Aby
zmierzy¢ czynno$¢ miesnia dzwigacza powieki, nalezy przycisna¢
brew do brzegu nadoczodotowego kciukiem i zmierzy¢ przemiesz-
czenie powieki gomej od spojrzenia w dét do spojrzenia ku gorze.
Prawidiowa wartos¢ to okoto 15 mm. Zmniejszona czynnos$¢ tego
miesnia oznacza niedowlad dzwigacza powieki gérnej, spotykany
w porazeniu nerwu III, miastenii, miopatiach mitochondrialnych
oraz we wrodzonym opadaniu powiek. Najczestsza przyczyng naby-
tego opadniecia powieki u oséb dorostych jest rozejscie sie rozciegna
dzwigacza powieki gérnej; czynnos¢ miesnia dzwigacza powieki gor-
nej jest w tym przypadku niezaburzona.

Wzglednie plytsze osadzenie gatek ocznych w oczodotach mozna
oceni¢, proszgc pacjenta o odchylenie sie do tytu na krzesle i spogla-
dajac sponad glowy pacjenta na jego nos w poszukiwaniu wzgled-
nego wytrzeszczu lub wpadniecia gatki ocznej. Dzieki umieszczeniu
linijki w plaszczyznie poziomej na wysokosci odbicia zrodta swiatla
w jednym oku, gdy pacjent spoglada przed siebie, mozna wykry¢
nieprawidlowosci wzajemnego ustawienia gatek ocznych w pionie,
jak np. w wieloodtamowym zlamaniu stropu oczodotu lub w nie-
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mym zespole zatoki, w ktérym dochodzi do obnizenia stropu zatoki
szczekowe;.

RUCHOMOSC GALEK OCZNYCH

Badanie ruchomosci gatek ocznych rozpoczyna si¢ od oceny réw-
noleglosci ustawienia gatek ocznych za pomocg testu przestaniania.
Pacjent siedzi w wygodnej pozycji i skupia wzrok na odleglym celu,
patrzac na wprost; badajacy przestania jedno oko pacjenta i obser-
wuje drugie oko w poszukiwaniu ruchu fiksacji. Jezeli wystepuje
ruch ponownego fiksowania wzroku, pacjent ma odchylenie osi gatki
ocznej okreslane jako tropia. Jezeli obserwowane oko przemieszcza
sie w strone nosa, oznacza to, ze byto ono wzglednie odchylone na
zewnatrz w poréwnaniu z prawidtowa fiksacja (egzotropia). Jezeli
obserwowane oko odchyla sie w strone przeciwng niz nos, bylo
wezesniej przemieszczone dosrodkowo (ezotropia). Jezeli oko prze-
suwa sie w dot, jest to hipertropia, a jezeli w gore — hipotropia. Jezeli
obserwowane oko nie porusza si¢, oznacza to, ze jest ustawione
réwnolegle do drugiego oka i skupione na odleglym celu. Nastgpny
krok to przestoniecie drugiego oka i ponowna obserwacja w kierun-
ku tropii. Test mozna przeprowadza¢ réwniez przy spojrzeniu we
wszystkich podstawowych kierunkach w celu ujawnienia deficytu
w zakresie ruchomosci. Na przyklad u pacjenta, ktéry skarzy sie
na wystapienie dwojenia o niedawnym poczatku i ma ezotropie
w pierwotnym kierunku spojrzenia, zwiekszajaca si¢ przy spojrzeniu
w prawo i zmniejszajgca sie lub ustepujgca przy spojrzeniu w lewo,
wystepuje porazenie prawego miesnia prostego bocznego, ktore
moze wynikac z porazenia nerwu VI prawego.

Kolejnym krokiem jest sprawdzenie mozliwych utajonych zabu-
rzen wzajemnego ustawienia galek ocznych (okreslanych mianem
forii) z uzyciem testu naprzemiennego przestaniania oczu. U pacjen-
ta, ktory skupia wzrok na odlegtym celu, badajacy przestania jedno
oko, a nastepnie szybko i kilkakrotnie przestania naprzemiennie
jedno lub drugie oko, poszukujac ruchu nieprzestonietego oka. Jezeli
nieprzestoniete oko porusza si¢ w strong nosa, pacjent ma egzoforie,
a drugie oko bedzie zachowywac si¢ w ten sam sposéb. Jezeli oko
przemieszcza sie w kierunku skroni, wystepuje ezoforia. Forie moga
by¢ przezwyciezane przez pacjenta dzieki mechanizmowi fuzji, ale
moga ujawni¢ sie jako tropie wskutek zmeczenia, spozycia alkoho-
lu, przyjmowania lekow lub w podeszlym wieku. Zdrowy pacjent
moze mie¢ niewielkg egzoforie przy spojrzeniu do dali i do blizy.
Z kolei wystgpowanie ezoforii do dali lub blizy jest zawsze obja-
wem albo wrodzonej sklonnosci do zeza, albo dysfunkcji unerwienia
badz miesni. Forie i tropie, kt6re maja mniej wiecej ten sam zakres
w roznych kierunkach spojrzenia i przy fiksowaniu drugiego oka, sa
okreslane mianem odchylen towarzyszacych. Towarzyszace tropie
poziome stwierdza sie zwykle u pacjentéw, u ktérych w dziecinstwie
wystepowat zez. Odchylenia, ktére réznig si¢ zakresem w zaleznosci
od kierunku spojrzenia, sa traktowane jako nietowarzyszace (pora-
zenne) 1 sg objawem uszkodzenia miesni lub dysfunkeji neuronal-
nej. Forie nietowarzyszace moga poprzedzac tropie w miare rozwoju
procesu patologicznego. Na przyklad porazenie nerwu VI prawego
we wezesnym okresie moze powodowaé ezoforie przy spojrzeniu
W prawo zanim ujawni si¢ tropia z podwéjnym widzeniem. Z prawa
Herringa, méwiacego o rownym unerwieniu agonistycznych migsni
zewnetrznych gatek ocznych, wynika, ze odchylenie jest najwicksze
przy fiksacji okiem porazonym, dlatego w odchyleniu gatki ocznej
spowodowanym niedowtadem miesni zewnetrznych ruch w celu
ponownego uzyskania fiksacji bedzie najwiekszy, jezeli fiksuje oko
dotkniete niedowladem.

Nastepnym krokiem w ocenie ruchomosci galek ocznych jest
prosba o poruszanie gatkami ocznymi w kazdym z osmiu kierunkéw
spojrzenia i poszukiwanie opéznient w ruchu gatki ocznej. Ruchy przy
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obu oczach otwartych to ruchy wodzenia (versio); bada sie réwniez
ruch kazdego oka oddzielnie (ductio). Badanie kazdego oka oddziel-
nie daje wiekszy zakres ruchomosci gatki ocznej niz badania ruchéw
wodzenia. Mozna mierzy¢ zakres ruchomosci za pomocg linijki lub
ocenia¢ ograniczenie ruchomosci podczas badania ruchu jednej gat-
ki ocznej w skali 4-punktowej, w ktérej 4 oznacza brak ruchu.
Wzorzec uposledzenia ruchomosci gatek ocznych moze wskazywac
na uszkodzenie neurogenne (np. uszkodzenie nerwu III lub VD),
porazenie miedzyjadrowe lub uszkodzenie miogenne, ze wzglednie
symetrycznym obustronnym ograniczeniem ruchéw we wszystkich
kierunkach wraz z opadnigciem powicek i oszczedzeniem Zrenic jak
w miopatii mitochondrialnej lub w dziedziczonnej autosomalnie do-
minujgco dystrofii oczno-gardtowej. Obserwowana odosobniona
niemoznos¢ uniesienia gatki ocznej w odwiedzeniu, nasladujgca nie-
dowtad migsnia prostego gérnego, jest prawdopodobnie wywotana
chorobg Gravesa-Basedowa, w ktérej doszto do zwldknienia tozstron-
nego migsnia prostego dolnego, co z kolei prowadzi do ograniczenia
ruchomosci miesnia prostego gérnego. W odosobnionym niedowta-
dzie miesnia prostego dolnego najbardziej prawdopodobnym rozpo-
znaniem jest miastenia. Jezeli niedowtad miesnia prostego dolnego
wystepuje W polaczeniu z innymi objawami neurologicznymi lub
wskutek ostrych zaburzen czynnosci ukladu nerwowego, nalezy
podejrzewa¢ udar moézgu lub guz w srédmoézgowiu, obejmujacy
doglowows czes¢ jadra nerwu III, w ktérej znajduje sie podjadro do
miesnia prostego dolnego. Oko, ktére nie jest w stanie uniesc sie
w przywiedzeniu z powodu pozornego niedowtadu miesnia skosnego
dolnego, widuje si¢ w zespole ostonki Sciggna Browna. Jest to wro-
dzona wada ostonki miesnia skosnego gérnego, ktéra uniemozliwia
swobodne przemieszczanie si¢ Sciegna migsnia skosnego gérnego
przez bloczek i ktérej nie towarzyszy dwojenie. Nabyta odmiana
zespotu Browna wystepuje w reumatoidalnym zapaleniu stawow;
wowczas towarzyszy jej dwojenie. Zespdt retrakeyjny Duane’a jest
wrodzong nieprawidlowoscia, czestsza u kobiet; nie towarzyszy jej
dwojenie. Stwierdza si¢ tu uposledzone odwodzenie, zwykle w lewo,
z retrakcjg gatki ocznej przy przywiedzeniu, co mozna rozpoznaé
dzieki zwezeniu szpary powiekowe;.

Nastepnie nalezy zbada¢ zdolnos¢ do wykonywania szybkich ru-
chow gatek ocznych (sakad). Jezeli zakres ruchomosci gatek ocznych
jest niepelny, nalezy zwrdci¢ uwage na spowolnienie sakad. Spowol-
nienie sakad wskazuje na zajecie uktadu nerwowego; mozliwe loka-
lizacje uszkodzenia obejmujg nerwy czaszkowe, jadra pnia moézgu,
potaczenia miedzyjadrowe i drogi nadjadrowe. Spowolnienie sakad
mozna sprawdzi¢, oceniajgc wykonywanie powtarzalnych, dowol-
nych sakad kierowanych w strone obszaru zainteresowania; sakady
mozna réwniez wywolywac za pomocg bebna stuzacego do oceny
oczoplasu optokinetycznego. Problemy ograniczajace ruchomosé
gatek ze wzgledéw mechanicznych (choroba Gravesa-Basedowa, za-
palenie miesni oczodotéw, wieloodtamowe ztamanie oczodotu) nie
spowalniajg sakad w sposob mozliwy do zauwazenia okiem nieuzbro-
jonym. Spowolnienie sakad w zakresie ruchéw wodzenia (versio)
w poziomie i w pionie moze by¢ nastepstwem uszkodzen w czotowo-
-mostowych drogach skojarzonego spojrzenia, w przyposrodkowym
mostowym tworze siatkowatym, w jadrze srodmiazszowym dogtowo-
wym peczka podtuznego przysrodkowego lub w polaczeniach tych
drog. Nalezy rowniez sprawdzi¢ dysmetrie sakad, proszac pacjenta
o szybkie przeniesienie wzroku z przedmiotu potozonego o 30 stop-
ni w prawo do srodka, a nastepnie z przedmiotu potozonego o 30
stopni w lewo do srodka.

Wykonywane na koncu badanie dna kazdego oka jest kluczo-
we w pelnej ocenie narzadu wzroku i ma na celu zaobserwowanie
obrzeku lub zaniku tarczy nerwu wzrokowego, wypadania czesci war-
stwy widkien nerwowych, naczyn ($rednicy, zatoréw, niedroznosci)
i plamki (krwawienia, wysiekow, odwarstwienia).
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