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Ostra martwica siatkéwki jest rzadko wystepujgcym wirusowym zapaleniem siatkéwki i naczyniowki, ktéremu wspottowarzyszy
zarostowe zapalenie naczyn. Choroba Zle rokuje w odniesieniu do jakosci widzenia. Jej gtéwnymi czynnikami etiologicznymi sg
wirusy: varicella zoster u starszych pacjentdw i herpes simplex u miodszych pacjentéw. Choroba pojawia sie typowo jako reak-
tywacja zakazen latentnych.

Prezentujemy nietypowy przebieg ostrej martwicy siatkéwki w konsekwencji pierwotnego zakazenia wirusem herpes simplex
u 57-letniej kobiety. Etiologia zostata potwierdzona wynikami badan serologicznych aspiratu ciata szklistego i krwi. W obrazie
klinicznym dominowaty poczatkowo obrzek tarczy nerwu wzrokowego i zapalenie siatkdwki w postaci ograniczonych i wolno po-
stepujacych zmian obwodowych z nastepczym zapaleniem bfony naczyniowej. \Wdrozono leczenie przeciwwirusowe, w wyniku
ktérego ustapity objawy zapalenia btony naczyniowej oraz siatkéwki, pojawito sie jednak odwarstwienie siatkéwki jako powikia-
nie choroby. Zastosowano leczenie metoda chirurgii witreoretinalnej i uzyskano przytozenie siatkéwki. Pomimo terapii koncowa
ostro$¢ wzroku byta niska z powodu zaniku nerwu wzrokowego.

ostra martwica siatkdwki, wirus herpes simplex, odwarstwienie siatkoweki, zanik nerwu wzrokowego.

Acute retinal necrosis is a rare manifestation of viral chorioretinitis, accompanied by occlusive vasculitis, which is associated
with poor visual prognosis. The main causal factors include varicella-zoster virus in older patients and herpes simplex in younger
ones. The disease typically manifests as a reactivation of latent infections.

We present a case of a 57-year-old female with atypical clinical manifestation of acute retinal necrosis secondary to the pri-
mary viral infection with herpes simplex. The serology panel of vitreous tap and blood sample confirmed viral aetiology (H. sim-
plex). The initial clinical signs included optic disc edema with retinitis presenting as self-limiting, slowly progressing, peripheral
lesions, later followed by uveitis. The antiviral therapy resolved the symptoms of uveitis and enabled healing of retinal lesions,
however the natural course of disease was later complicated with retinal detachment. It was successfully treated with vitreore-
tinal surgery. Despite aggressive treatment, the final visual outcome was unfavourable, due to optic nerve atrophy.

acute retinal necrosis, herpes simplex virus, retinal detachment, optic nerve atrophy.

Wstep

Ostra martwica siatkowki (Acute Retinal Necrosis — ARN)
pierwszy raz zostata opisana w Japonii w 1971 roku (1),
a w polskim pi$miennictwie w 1998 roku (2). Na jej obraz skia-
dajg sie: nekrotyczne zapalenie catej siatkdwki z towarzyszacym
mu zarostowym zapaleniem naczyn, zapalenie naczynidwki
w odcinkach przednim i tylnym (panuveitis), czesto wystepuja-
ce odwarstwienie siatkéwki jako powikfanie (1, 3, 4). Choroba
jest bardzo rzadko wystepujacym i Zle rokujagcym zapaleniem
wirusowym wywotanym przez wirusy z rodziny Herpesviridae:
najczesciej ospy wietrznej i pétpasca (varicella zoster virus —

VZV) w 45-80%, nastepnie wirus opryszczki (herpes simplex
virus typéw 1. i 2. — HSV-1, HSV-2), rzadko cytomegalowirus
(CMV) lub wyjatkowo przez wirus Epsteina-Barra (virus EBV)
(4-9). Odpowiada za 0,9-2,6% endogennych zapalen btony na-
czyniowej (10). Zapadalno$¢ na te chorobe oszacowano w Wiel-
kiej Brytanii w granicach od 0,5 do 0,6 przypadkéw na milion
oséb rocznie (4, 5). Nawet w jednej trzeciej przypadkéw drugie
oko jest zajete zmiang z opdznieniem typowo okoto 6-tygodnio-
wym, czasem kilkumiesigcznym lub nawet kilkuletnim (4, 5, 7).
Rzadko, w 9,7-11,1% przypadkéw, wystepuje jednoczasowe za-
jecie obojga oczu (4, 5, 11). W swej klasycznej postaci choroba
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dotyka zdrowe klinicznie immunokompetentne osoby w kazdym
wieku, gtéwnie miodych dorostych (najczesciej w 20.-50. roku
zycia), stwierdza sie jg takze u dzieci (4, 5, 6, 12). Mozliwe jed-
nak, ze jej wystepowanie wigze si¢ z subkliniczng dysfunkcja
uktadu odporno$ciowego (7, 13). Choroba rozwija sie typowo
w wyniku reaktywacji wiruséw latentnych. W grupie ryzyka za-
chorowania na ARN pozostajg osoby zarazone wirusami VZV lub
HSV z przebytymi: ospa wietrzng, péipascem lub opryszczka,
ocznymi infekcjami herpetycznymi (keratitis herpetica, herpes
zoster ophthalmicus, wcze$niej przebyta ARN), herpetycznym
zapaleniem mdzgu i opon mdézgowo-rdzeniowych (4, 5, 12, 14).
U ponad 50% chorych na ARN udokumentowano wcze$niejsze
przebycie zakazenia herpetycznego (4, 5). Przyczyna reaktywa-
cji wirusa pozostaje nieznana, moze tu odgrywac role gtéwnie
defekt odpornosci komérkowej (10, 14, 15). Opisywano takze
rozwoj choroby w zwiagzku z urazem okolicy oka lub operacjg
neurochirurgiczng (12). Czynnikiem ryzyka wystgpienia ARN
moze by¢ réwniez ostabienie systemu odporno$ciowego wyste-
pujace wraz z wiekiem (szczegolnie w przypadkach reaktywacii
VZV), wspdlistniejace z chorobami nowotworowymi i cukrzyca,
bedace wynikiem leczenia immunosupresyjnego (w tym korty-
kosteroidoterapii zaréwno ogdlnej, jak i miejscowej — w postaci
iniekcji okotogatkowych lub doszklistkowych) lub niekiedy im-
munosupresji zwigzanej z zakazeniem wirusem HIV (4, 5, 7, 9,
10, 12). U chorych na AIDS wewnatrzgatkowe infekcje wirusami
herpes charakteryzuja sie nieco innym obrazem klinicznym, okre-
$lanym jako postepujaca martwica zewnetrznej siatkéwki (Pro-
gressive Outer Retinal Necrosis — PORN). W jej przebiegu rozle-
glym i gwattownie postepujagcym zmianom zapalnym siatkdwki,
ktére szybko obejmujg biegun tylny, towarzyszy nieznaczny tylko
odczyn zapalny w komorze przedniej i ciele szklistym, to wynika
z ostabienia reakcji obronnej organizmu (7, 10, 13). Wydaje sie,
ze prezentacja kliniczna herpetycznych zakazen wewnatrzgatko-
wych i stopief nasilenia zmian na dnie oka sg zalezne od stanu
funkcjonalnego uktadu immunologicznego (7, 13).

Cel

Celem pracy jest przedstawienie przypadku chorej na ostrg
martwice siatkéwki o nietypowym obrazie klinicznym, ktéra
wystapita w przebiegu pierwotnej infekcji wirusem HSV.

Opis przypadku

Na ostry dyzur okulistyczny do Kliniki Okulistyki CMKP
zglosita sie 57-letnia kobieta — odczuwata bél oka lewego (OL)
i zamglone widzenie. Ogélnie zdrowa pacjentka w wywiadzie
podawata jedynie kontrolowane nadcisnienie tetnicze. Ostro$é
wzroku na tablicach Snellena do dali wynosita w kazdym oku
1,0 z korekcjg +2,0 Dsph. Odcinek przedni OL nie wykazywat
zmian chorobowych, spo$réd odchylen od stanu prawidfowego
na dnie tego oka stwierdzono obrzeknietg tarcze nerwu wzroko-
wego (n. Il) z pojedynczymi wybroczynami ptomykowatymi oraz
ognisko zapalne siatkdwki nad tarcza n. Il od strony nosowej,
w jego sgsiedztwie naczynia krwiono$ne z cechami stanu za-
palnego (.pochewki okotonaczyniowe”). Bezposrednia reakcja
zrenicy na $wiatfo w tym oku byta ostabiona. W prawym oku
(OP) nie stwierdzono zmian chorobowych. Rozpoznano zapale-
nie siatkéwki i tarczy n. Il OL z podejrzeniem etiologii kretkowej
(kita, borelioza) i wigczono dozylng antybiotyko- i steroidotera-

pie (ceftriaxon, dexamethason). Wyniki badan laboratoryjnych
(morfologii z rozmazem, OB, CRP i badania moczu) oraz badan
obrazowych (RTG klatki piersiowej, TK zatok obocznych nosa
i USG jamy brzusznej) byly prawidtowe. W pierwszym tygodniu
hospitalizacji ognisko zapalne nad tarczg n. Il ulegato stopniowe-
mu powiekszeniu pomimo leczenia, w jego sasiedztwie pojawity
sie ogniska satelitarne (ryc. 1.).

Ryc. 1. Pierwszy tydzien leczenia — dno oka lewego: zmiany zapalne
w siatkéwce nad obrzeknietq tarcza nerwu wzrokowego.

First week of treatment — left fundus: retinal inflammatory le-
sions above the oedematous optic disc.

Fig. 1.

Do obrazu klinicznego dotgczyty nastepnie cechy zapalenia
btony naczyniowej w odcinku przednim i wysigk w ciele szkli-
stym oraz pogorszenie ostro$ci wzroku do dali do 0,4 (ryc. 2.).

Ryc. 2. Zapalenie ciafta szklistego oka lewego nastepujgce po zmia-
nach na dnie oka.
Vitritis preceded by fundus abnormalities in the left eye.

Fig. 2.

Dodatkowo pacjentka informowata o pojawieniu sig zmian
o charakterze opryszczki na skdrze zewnetrznych narzadéw
ptciowych — to nasuneto podejrzenie herpetycznej etiologii za-
palenia w gaice ocznej. Obraz choroby mdgt przemawiaé za
rozpoznaniem ostrej martwicy siatkdwki o etiologii HSV-2.
W wywiadzie pacjentka nie informowata o wczesniej przeby-
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tych infekcjach herpetycznych. Do badan serologicznych pobra-
no krew i bioptat ciafa szklistego OL, w oczekiwaniu na wyniki
wdrozono terapie acyklowirem. Badania serologiczne potwier-
dzity rozpoznanie. W surowicy krwi stwierdzono podwyzszone
miano przeciwciat anty-HSV w klasie 1gG: 46 NTU (wynik dodat-
ni — powyzej 11 NTU) i $ladowa obecno$¢ przeciwciat anty-HSV
w klasie IgM: 5 NTU. Podobnie w ciele szklistym stwierdzono
obecnos$¢ przeciwciat anty-HSV w klasie IgG o mianie nieznacz-
nie tylko nizszym niz we krwi — 37 NTU. W surowicy krwi odno-
towano niskie miano przeciwciat anty-VZV w klasie IgG, w ciele
szklistym byto ono ujemne. Badaniem serologicznym wykluczono
obecno$¢ wirusa CMV w surowicy krwi i ciele szklistym. Wyniki
badan serologicznych krwi w kierunku kity i zakazenia wirusem
HIV réwniez byty ujemne. W surowicy stwierdzono ponadto niski
poziom przeciwcial przeciw Borrelia burgdorferi i przeciw Toxo-
plazma gondii w klasie IgG. Terapie acyklowirem dozylnie konty-
nuowano w dawce 3 x 500 mg przez 3 tygodnie, a nastepnie
doustnie w dawce 5 x 800 mg, tacznie ze steroidoterapig doustng
(prednizon w dawce 1,0 mg/kg masy ciata, zmniejszajgc stopnio-
wo dawke). W trakcie leczenia obserwowano ustgpowanie zmian
zapalnych w siatkéwce, w zajetych tetnicach pozostaty zanikowe
blizny i zmiany zarostowe, oraz zmniejszenie stanu zapalnego bto-
ny naczyniowej (ryc. 3.).

Ryc. 3. Trzeci tydzien leczenia — dno oka lewego: ograniczone zmiany
zapalne i tworzenie sig zmian zanikowych siatkéwki oraz obli-
teracja naczyn krwiono$nych.
Third week of treatment — left fundus: partly resolved inflam-
matory lesions with development of retinal atrophy and oblite-
ration of retinal blood vessels.

Fig. 3.

Pacjentka zostata wypisana ze szpitala z zaleceniem kontynu-
owania leczenia doustnego acyklowirem i prednizonem. W 7. ty-
godniu leczenia ostro$¢ wzroku OL poprawita sie do 0,9. Pomimo
poprawy stanu miejscowego i kontynuacji leczenia zachowaw-
czego w 8. tygodniu trwania choroby doszto do obnizenia ostro-
$ci wzroku OL do liczenia palcéw przed okiem, bylto ono spowo-
dowane otworopochodnym odwarstwieniem siatkéwki (ryc. 4.).

Wykonano zabieg fakowitrektomii z retinektomig oraz en-
dotamponada olejem silikonowym 5000 i uzyskano przytozenie
siatkéwki. Doustng terapie acyklowirem kontynuowano przez

Ryc. 4. Osmy tydzien leczenia — odwarstwienie siatkowki w oku le-
wym.
Eighth week of treatment —retinal detachment in the left eye.

Fig. 4.

4 miesigce. Endotamponade olejem silikonowym utrzymano przez
jeden rok. Najlepsza skorygowana ostro$¢ wzroku OL do dali po
leczeniu wynosita 0,15 i byta zwigzana z zanikiem n. Il. W drugim
oku nie stwierdzono cech ARN w rocznym okresie obserwacji.

Omowienie

Rozpoznanie ARN jest stawiane na podstawie objawdw kli-
nicznych (3, 10). Za kryteria diagnostyczne rozpoznania ARN
uznaje sie: 1. jedno lub wigcej ognisk martwicy siatkéwki umiej-
scowionych na obwodzie, 2. szybkie poszerzanie sig zmian
w przypadku niezastosowania terapii przeciwwirusowej, 3. okrez-
ng progresje zmian w kierunku bieguna tylnego, 4. zarostowe za-
palenie naczyn krwiono$nych, gtéwnie tetniczych, 5. intensywny
odczyn zapalny btony naczyniowej w odcinkach przednim i tyl-
nym (3). Zajecie plamki nie wyklucza rozpoznania, jesli towarzy-
szy ono zmianom na obwodzie (4, 10). W obrazie choroby moga
réwniez wystepowac zapalenia: twardéwki, nadtwardéweki i n. Il
(7, 10, 16), ktére nie stanowig kryteridw rozpoznania ARN. Po-
wyzej wymienionym zmianom towarzysza: bél i przekrwienie oka,
bdl okotogatkowy, $wiatfowstret i pogorszenie ostrosci wzro-
ku (4, 7, 10). U opisywanej pacjentki rozpoznano ARN wediug
ww. kryteriéw, nie odnotowano jednak gwattownego poszerzania
sie zmian zapalnych w siatkdwce. W pierwszych dniach choro-
by obraz kliniczny nie byt jednoznaczny. Zwykle ARN rozpoczyna
sie od zapalenia btony naczyniowej, a objawy ze strony tylnego
odcinka oka pojawiajg sie w dalszej kolejnosci (10). Szybko po-
stepuje obnizenie ostrosci wzroku (4). W opisywanym przypadku
pierwotnie wystapit obrzek tarczy n. Il z towarzyszacym mu ogra-
niczonym i do§¢ wolno postepujgcym zapaleniem siatkéwki ob-
wodowej, bez cech zapalenia bfony naczyniowej i bez obnizenia
ostro$ci wzroku. Wewnatrzgatkowe zakazenie wirusami herpes
moze powodowa¢ réwniez fagodne postaci zapalenia z ograniczo-
nymi i powoli postepujacymi zmianami siatkéwkowymi (13, 17),
a niekiedy postaci atypowe nawet z brakiem zmian siatkdwko-
wych — tzw. non-ARN (14). W obrazie nietypowych postaci cze-
sto wystepuja: obrzek tarczy n. Il, zapalenie naczyn siatkéwki
i odczyn zapalny w ciele szklistym (papillitis/vasculitis/vitritis),
lub dochodzi do izolowanego zapalenia calej btony naczyniowej
(panuveitis) bez towarzyszacych mu zmian na dnie oka (14). Neu-
ropatia obrzekowa moze by¢ pierwotnym objawem ARN, zanim
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wystapig inne, typowe, objawy (16), i ma charakter zapalny lub
niedokrwienny.

W diagnostyce ARN, szczegdlnie jej postaci nietypowych,
istotne sg badania wirusologiczne, zwtaszcza ptynu komorowe-
go lub ciata szklistego, ktére pozwalajg na identyfikacje czynnika
etiologicznego (4, 10). Miano przeciwcial antyherpetycznych we
krwi ma niewielkie znaczenie diagnostyczne, poniewaz przewaza-
jaca cze$¢ populacji ludzkiej (80-90%) ma przeciwciata anty-VZV
i anty-HSV w klasie IgG wskutek zakazen przebytych w mtodosci.
Reaktywacja infekcji wirusowej w oku nie musi byé zwigzana ze
wzrostem poziomu swoistych przeciwcial we krwi (10). Jednak
ze wzgledu na ujemny wywiad w kierunku przebytych infekcji
o charakterze herpetycznym u opisywanej chorej wykonano ba-
dania serologiczne surowicy krwi oraz z bioptatu ciata szklistego.
We krwi stwierdzono wysokie miano przeciwciat anty-HSV w kla-
sie IgG, a jednoczesnie $ladowa obecno$¢ przeciwciat anty-HSV
w klasie IgMV, to wskazywato na pézng faze pierwotnej infekcji wi-
rusem HSV. Podobnie obecnos¢ przeciweciat anty-HSV w klasie IgG
w bioptacie ciafa szklistego o mianie nieznacznie tylko nizszym od
miana w surowicy krwi sugerowata wewnatrzgatkowa ich produk-
cje i wskazywata na HSV w charakterze czynnika etiologicznego.
Niskie dodatnie miano przeciwciat anty-VZV w klasie IgG w suro-
wicy krwi i ich ulemne miano w ciele szklistym natomiast w tym
przypadku przemawiaty przeciwko etiologii VZV. U przedstawia-
nej pacjentki niskie miano przeciwciat anty-VZV w surowicy krwi
i niskie miana przeciwciat przeciw boreliozie oraz toksoplazmozie
w klasie IgG wskazywaly na wczesniejszy kontakt z tymi antyge-
nami. U chorej umiejscowienie zmian opryszczkowych w okolicy
genitalidw klinicznie sugerowato, ze przyczyng ARN jest zakazenie
wywotane wirusem HSV-2. Wystepowanie ARN w przebiegu pier-
wotnych zakazen HSV jest do$¢ rzadko opisywane w literaturze
medycznej — w przedstawianym przypadku zostato ono udoku-
mentowane serologicznie. Zazwyczaj wskazuje sig, ze przyczyng
choroby o tej etiologii jest reaktywacja infekcji wirusowej, czesto
w zwigzku z przebytym zapaleniem mdzgu lub opon mézgowo-
-rdzeniowych, w gtéwnej mierze u 0séb w miodszym wieku, szcze-
gdlnie zakazonych wirusem HSV-2 (6, 7, 10, 12).

W diagnostyce ARN badanie wirusologiczne ma réwniez
istotne znaczenie z tego powodu, ze pozwala na réznicowanie
etiologii choroby miedzy herpes a CMV, wptywa ono na wyhér
terapii przeciwwirusowej (5, 7, 10). W terapii ARN wywotanej
zakazeniem VZV lub HSV lekiem pierwszego rzutu jest acyklo-
wir podawany dozylnie w dawce 10,0-15,0 mg/kg 3 x dziennie
przez minimum 7-10 dni lub diuzej — az do ustgpienia aktyw-
nego stanu zapalnego (okoto 2-3 tygodnie) — tacznie z ogéing
steroidoterapig (4, 5, 7, 10). Lek ten mozna réwniez podawaé
doszklistkowo. Terapie acyklowirem doustnie w dawce 2,0-4,0
g/dobe kontynuuje sie do 3—4 miesiecy, jest to dziatanie za-
bezpieczajace przed rozwojem choroby w drugim oku (4, 5, 7).
Alternatywng forma terapii jest kontynuacja leczenia doustnie
podawanymi valacyklowirem lub famcyklowirem (4, 5, 7, 10).
Wobec opornosci na acyklowir (niektére szczepy herpes lub
CMV) oraz w przypadkach o cigzkim przebiegu, szczegdlnie
z progresjg w kierunku plamki, sa wskazane: gancyklowir, foskar-
net lub cydofowir dozylnie i gancyklowir, foskarnet, cydofowir lub
fomivirsen w postaci iniekcji doszklistkowych (4, 5, 7, 10, 12).

W przypadku opisywanej pacjentki terapia acyklowirem byta
skuteczna i spowodowata zahamowanie postepu zmian w gatce

ocznej, doszto jednak do odwarstwienia siatkdwki — najczesciej
wystepujagcego powiktania choroby. Odwarstwienie siatkéwki
wystepuje u 50-75% chorych, ktérzy przebyli ARN, i jest zwia-
zane z powstawaniem otworéw w martwiczej siatkéwce oraz
pozapalnymi trakcjami ciata szklistego (4, 7, 10). Ze wzgledu na
duza czesto$¢ wystepowania tego powikfania jest proponowa-
ne prewencyjne stosowanie fotokoagulacji laserowej na granicy
zmian siatkéwkowych. Postepowanie to nie jest jednak stan-
dardowe, nie zabezpiecza definitywnie przed odwarstwieniem
siatkdwki (4, 5, 7, 14), a to moze mie¢ zwiazek z rozprzestrze-
nianiem si¢ zmian zapalnych poza linie demarkacyjna. Ponadto
to postepowanie wymaga odpowiedniej przezierno$ci o$rodkéw
optycznych oka. W jednym z ostatnich doniesien odnotowano
mniejszg czesto$¢ wystepowania odwarstwienia siatkdwki jako
powiktania ARN — okoto 30% (5), to moze sig wigza¢ z wczesnym
postawieniem prawidtowego rozpoznania i szybkim wdrozeniem
terapii przeciwwirusowej. Wyniki tego badania nie potwierdzity
natomiast, ze doszklistkowe podawanie leku przeciwwirusowego
wigze sie z mniejszym odsetkiem wystepowania rozwinigtego
odwarstwienia siatkéwki. W przypadku wystapienia odwarstwie-
nia siatkdwki leczeniem z wyboru jest witrektomia przez czes$é
ptaska ciata rzeskowego z endotamponadg olejem silikonowym
(4, 5, 7, 8). Takie leczenie zastosowano u przedstawianej chorej
i uzyskano przytozenie siatkdwki. Zaproponowano réwniez, aby
w terapii ARN wykonywaé wczesng witrektomie z doszklistko-
wym podaniem acyklowiru i endofotokoagulacjg laserowa, ktéra
oddziela strefe martwiczg od zdrowej siatkéwki, profilaktycznie
jako zabezpieczenie przed jej odwarstwieniem (8), istniejg jednak
kontrowersje w odniesieniu do takiego trybu postepowania (7).
Wykazano, ze po profilaktycznej witrektomii czesto$¢ wystepo-
wania tego powikfania jest mniejsza, nie uzyskano jednak lepszej
koncowej ostro$ci wzroku (8). Jest mozliwe, ze ten wynik byt
uwarunkowany innymi powiktaniami ARN — takimi, ktdre znacz-
nie pogarszaja rokowanie w odniesieniu do ostrosci wzroku, np.
niedokrwieniem siatkéwki lub zanikiem n. Il. Nasza pacjentka nie
wyrazita zgody na profilaktyczne wykonanie witrektomii.
Rzadko$¢ wystepowania ARN powoduje, ze nie ustalono
ostatecznie standardéw postepowania w leczeniu tej choroby,
ktéra w wigkszosci przypadkéw prowadzi do znacznego po-
gorszenia ostro$ci wzroku (3, 4, 9). Szybkie wigczenie leczenia
przeciwwirusowego na podstawie nie zawsze typowego obrazu
klinicznego, jeszcze przed potwierdzeniem etiologii badaniami
wirusologicznymi, ma istotne znaczenie dla uzyskania lepszej
prognozy (4) i jest dziataniem chronigcym przed zajeciem dru-
giego oka (7). Ostra martwica siatkéwki jednak nadal Zle rokuje,
jest to wynik powikian po aktywnej fazie choroby: obliteracji
tetnic, zakrzepéw zylnych, zaniku n. Il, niedokrwienia i atrofii
siatkdwki, powstawania blizn oraz odwarstwienia siatkdwki
wtérnego do zmian siatkdwkowych i patologicznych potaczen
szklistkowo-siatkéwkowych (4, 8, 9, 14, 16).

Whioski

Obecno$¢ wewnatrzgatkowych zmian zapalnych o opisanym
wyzej charakterze u osob klinicznie immunokompetentnych,
ktdre nie reagujg na leczenie przeciwbakteryjne, sugeruje inng
etiologie infekcyjng. Bardziej prawdopodobna wydaje sie wow-
czas etiologia wirusowa — szczegdlnie herpetyczna — niz grzybi-
cza. W takich przypadkach, nawet jeszcze przed ostatecznym
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potwierdzeniem etiologii, korzystne moze by¢ szybkie wigczenie
leczenia przeciwwirusowego. Pacjent po przebytej ostrej mar-
twicy siatkéwki wymaga systematycznej kontroli ze wzgledu na
wysokie ryzyko wystapienia odwarstwienia siatkéwki.
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