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Summary: Internuclear ophthalmoplegia (INO) is a disorder of eye movements caused by a lesion in an area of the brain called the medial
longitudinal fasciculus (MLF). The most common causes of INO are multiple sclerosis and brainstem infarction. Other causes
include head trauma, brainstem and fourth ventricular tumors, Arnold-Chiari malformation, infection, hydrocephalus, and lupus
erythematosus. Internuclear ophthalmoplegia is clinically characterized by total or partial failure to adduct one eye in lateral
gaze and a monocular nystagmus of the abducting eye. It may be unilateral and bilateral. The method of choice for diagnostic

imaging of MLF lesion in patients with INO is magnetic resonance.

In this article authors present current opinion about pathogenesis, clinical symptoms, and management in patients with inter-

nuclear ophthalmoplegia.

Stowa kluczowe:  porazenie miedzyjgdrowe miesni zewnatrzgatkowych, peczek podtuzny przy$rodkowy, rezonans magnetyczny.
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Porazenie migdzyjadrowe mig$ni zewnatrzgatkowych (inter-
nuclear ophthalmoplegia — INO) jest zaburzeniem ruchomosci
gatek ocznych spowodowanym uszkodzeniem w obszarze mo-
zgu, zwanym peczkiem podtuznym przysrodkowym (medial lon-
gitudinal fasciculus — MLF). Termin , miedzyjadrowe” wskazuje
na miejsce uszkodzenia, ktére obejmuje ten obszar MLF, ktéry
miesci sie miedzy jadrem nerwu Il a jagdrem nerwu VI.

Po raz pierwszy objawy INO opisat w 1921 roku Holmes,
a uzupetnit je w 1944 roku Harris (1). Kolejne lata, dzigki do-
$wiadczeniom na zwierzetach i po$miertnym badaniom histo-
patologicznym, przyniosty nowe odkrycia na temat patofizjologii
i przyczyn omawianych zaburzen.

Podstawy anatomiczne drog nerwowych kontrolujacych

skojarzone spojrzenie gatek ocznych w hok

Skojarzone poziome ruchy gatek ocznych sa mozliwe dzie-
ki istnieniu wtasciwej komunikacji miedzy wtéknami nerwéw
czaszkowych odpowiedzialnych za przywodzenie i odwodzenie
gatek ocznych. Sg to nerw Ill — okoruchowy, ktérego zespdt ja-
der lezy w obrebie §rédmdzgowia na poziomie wzgoérkéw gor-
nych blaszki czworacznej, oraz nerw VI — odwodzacy, ktérego
parzyste jadro znajduje si¢ w moscie, niedaleko o$rodka skoja-
rzonego spojrzenia poziomego. O$rodek ten znajduje sie w oko-
tosrodkowym tworze siatkowatym mostu (paramedian pontine
reticular formation — PPRF) i jest odpowiedzialny za wyzwalanie
poziomych ruchéw obu gatek ocznych. Wiékna nerwowe bie-
gng z o$rodka do jader nerwu VI po tej samej stronie oraz do
jader nerwu Il po stronie przeciwnej, czyli z prawego PPRF im-

Ryc. 1.

Fig. 1.

1 — nerw okoruchowy prawy; 2 — jadro nerwu okoruchowego;
3 — miejsce uszkodzenia peczka podtuznego przysrodkowego;
4 — jadro nerwu odwodzacego; 5 — okotoosrodkowy twér siat-
kowaty mostu, 6 — nerw odwodzacy lewy.

1 — right oculomotor nerve, 2 — nucleus of oculomotor nerve,
3 — lesion in medial longitudinal fasciculus, 4 — nucleus of
abducens nerve, 5 — paramedian pontine reticular formation,
6 — left abducens nerve.
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pulsy idg do prawego jadra nerwu odwodzacego, ktére steruje
ruchem odwodzacym prawej gatki ocznej oraz do jadra lewe-
go nerwu okoruchowego unerwiajacego lewy migsien prosty
przysrodkowy, ktdéry zawiaduje ruchem przywodzacym lewej
gatki ocznej. Dopiero oba skojarzone ruchy, sterowane przez
osrodek spojrzenia poziomego w tworze siatkowatym mostu,
zapewniajg prawidtowe, obuoczne patrzenie w prawg strone.
Podobne zalezno$ci dotycza spojrzenia w lewo, ktdrymi steruje
lewostronny PPRF. Wt6kna biegnace od osrodka w moscie do
przeciwlegtego jadra nerwu lll krzyzujg sie w linii posrodkowej
i przechodzg na przeciwlegta strone, gdzie biegng w peczku po-
dtuznym przysrodkowym (2,3). Peczek ten tworzy pasmo wié-
kien nerwowych ciggnace sie od gérnego odcinka $§rédmézgo-
wia do czesci szyjnej rdzenia kregowego. Wtasnie uszkodzenie
MLF jest odpowiedzialne za rozwdj objawdéw porazenia miedzy-
jadrowego migsni zewnatrzgatkowych (ryc. 1).

W klasycznym zespole INO droga widkien nerwowych,
biegnacych z osrodka konwergencji do mig$nia prostego we-
wnetrznego, jest zachowana. Zaburzenia dotycza jedynie sko-
jarzonego spojrzenia w bok, podczas gdy konwergencja jest
prawidifowa.

Przyczyny porazenia migdzyjadrowego

Przyczyny uszkodzenia peczka podtuznego przysrodkowego
moga mie¢ bardzo rézng etiologie, ale najczesciej jest to proces
demielinizacyjny (4). W dalszej kolejno$ci wymienia sig choro-
by naczyniowe moézgu, gtéwnie zatory i zmiany niedokrwienne
w przebiegu miazdzycy, nadcisnienia tetniczego i cukrzycy (5).
Rzadsze przyczyny to: guzy pnia mézgu i komory czwartej, ura-
zy gtowy (6-8), zapalenie mdzgu (najczesciej o etiologii wiru-
sowej, w przebiegu boreliozy lub kity osrodkowego uktadu ner-
wowego), wodogtowie, malformacja Arnolda-Chiariego, toczen
rumieniowaty ukfadowy (9) oraz toksyczne dziatanie lekéw
(fenotiazyna, niektére antydepresanty) (2,10,11,12). Gdy zmia-
ny wystepujg obustronnie, w ponad 90% przypadkéw mamy
do czynienia z procesem demielinizacyjnym. Inne przyczyny,
w tym udar mézgu, powodujg zazwyczaj uszkodzenie po jednej
stronie.

0 ile mechanizm uszkodzenia peczka podiuznego przysrod-
kowego w przebiegu stwardnienia rozsianego i choréb na-
czyniowych — dwoch najczestszych przyczyn INO — nie budzi
watpliwosci, to patomechanizm obrazen MLF w czasie urazéw
glowy jest bardziej ztozony. Sg to tzw. urazy akceleracyjno-de-
celeracyjne, podczas ktdrych sita dziatajgca na czaszke wprawia
ja w ruch — przyspieszenie (akceleracja), a nastepnie ruch gto-
wy jest nagle zatrzymany (deceleracja). Dochodzi wéwczas do
deformacji czaszki i gwattownego wzrostu ci$nienia §rédczasz-
kowego, ktérego sita wypycha pien mézgu do otworu wielkie-
go, a po jej ustaniu pien wraca na swoje miejsce. W czasie
tego procesu dochodzi do rozciggniecia i uszkodzenia wtékien
nerwowych peczka podfuznego przysrodkowego. Dodatkowym
czynnikiem uszkadzajgcym sg skurcz i/ lub rozciagniecie oraz
przerwanie naczyn krwionosnych zaopatrujagcych MLF. Moze to
prowadzi¢ do niedokrwiennego lub krwotocznego zawatu wté-
kien peczka podiuznego przysrodkowego w obszarze miedzy
jadrami nerwu Il a jadrami nerwu VI (7). Z danych literatury
wynika, ze w przypadku urazéw mdzgu u 54% pacjentéw z pora-
zeniem miedzyjgdrowym zmiany sg obustronne (6,7).

Objawy kliniczne

Pacjent z objawami prawostronnego porazenia migdzyjadro-
wego migsni zewnatrzgatkowych prezentuje nastepujgce obja-
wy kliniczne:

* podczas spojrzenia w lewo obserwuje sie nieprawidtowe
przywodzenie prawej gatki ocznej i oczoplgs ataktyczny oka
lewego (inaczej méwigc, zaburzone jest skojarzone spojrze-
nie obu gatek ocznych w lewo);

* podczas spojrzenia w prawo ruch obu gatek ocznych jest
prawidtowy;

* konwergencja (ruch zhiezny obu gatek ocznych) jest prawi-
dtowa (2).

Pacjent z objawami zespotu INO zgtasza sie do okulisty z po-
wodu dwojenia. Podwdjne widzenie pojawia si¢ podczas proby
spojrzenia w bok, nie ma go zazwyczaj podczas patrzenia na
wprost. Ostro§¢ wzroku, poczucie barw oraz pole widzenia sg
prawidtowe. W badaniu gatek ocznych nie stwierdza sie odchy-
lef od normy.

Jesli uszkodzenie dotyczy wytacznie peczka podiuzne-
go przysrodkowego, to poza zaburzeniami ruchomosci gatek
ocznych nie stwierdza sie innych odchylen w badaniu neurolo-
gicznym. Nalezy jednak pamieta¢, ze proces demielinizacyjny,
jesli to on jest przyczyna INO, ma zazwyczaj charakter rozsia-
ny. Zmiany dotyczg wéwczas réznych obszaréw mdzgu i ocena
neurologiczna moze ujawnié inne objawy, poza porazeniem mie-
dzyjadrowym, $wiadczace o uszkodzeniu OUN.

Rokowanie w izolowanym porazeniu migdzyjgdrowym jest
o tyle dobre, ze u wigkszosci chorych objawy cofajg sie zwykle
w ciggu kilku miesiecy. U potowy pacjentéw okres ten wynosi
do 3 miesiecy, u pozostatych — od 3 do 9 miesiecy (10). Poczat-
kowo ustepuje dwojenie, a nastepnie wraca prawidfowa rucho-
mos$¢ gatek ocznych. Zmiany ustepujg niezaleznie od przyczyny,
ktéra spowodowata ich rozwéj. Jesli przyczyna INO sg zmiany
naczyniowe lub uraz, czy inne rzadziej wystepujace choroby, to
porazenie stanowi zazwyczaj pojedynczy epizod. W przypadku
stwardnienia rozsianego nalezy sig liczy¢ z nawrotem objawdw,
cho¢ niekoniecznie takich samych. W kolejnym rzucie choroby
pojawiajg sie przewaznie inne objawy kliniczne $wiadczace o no-
wych ogniskach uszkodzenia mézgu lub rdzenia kregowego.

Jesli zaburzenie ruchomosci gatek ocznych stanowi tylko je-
den z objawdw uszkodzenia osrodkowego uktadu nerwowego,
to rokowanie jest duzo gorsze. Zaréwno SM, jak i uraz glowy,
infekcja czy zator mézgu moga powodowac rozlegte i wieloogni-
skowe uszkodzenie OUN, a w takim przypadku przebieg choroby
zalezy od wielu czynnikdw i jest mniej pomysiny.

Postepowanie diagnostyczne i terapeutyczne

Stwierdzenie objawdéw porazenia miedzyjadrowego mieg-
$ni zewnatrzgatkowych sktania klinicyste do poszukiwania ich
przyczyny. Dopiero odkrycie istoty procesu patologicznego,
prowadzacego do rozwoju zaburzen ruchomosci gatek ocznych,
pozwala na wigczenie odpowiedniego leczenia. Postepowanie
terapeutyczne jest wigc $cisle zalezne od postawienia wtasci-
wego rozpoznania przyczyny INO.

W diagnostyce zaburzef skojarzonego spojrzenia podsta-
wowga role odgrywa badanie mézgu metodg rezonansu ma-
gnetycznego. Jest ono w stanie ujawni¢ ogniska uszkodzenia
w obrebie peczka podiuznego przysrodkowego, bez wzgledu na
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ich przyczyne (13). Zmiany w MLF sg zawsze widoczne w ba-
daniach w sekwencji PDW (proton density weighted spinoecho
sequence). W obrazach T2-zaleznych (T2 weighted sequence
— T2W) obserwuije si¢ je u 70-88% badanych z INO, a w obrazo-
waniu technikg FLAIR (fluid light attenuation inversion recovery)
— u 48% chorych (14). Tomografia komputerowa w wielu tych
przypadkach daje wynik negatywny.

W przypadku podejrzenia przyczyn naczyniowych mozna
wykona¢ badanie angiograficzne naczyn mézgowych, ktére
ujawnia miejsce uszkodzenia. Jak pokazujg wyniki tego badania,
u pacjentow z INO zmiany dotyczg najczesciej drobnych tetniczek
przeszywajacych oraz gafgzek tetnicy gérnej moézdzku, tetnicy tyl-
nej mézgu lub tetnicy podstawnej. W naczyniach tych najczesciej
obserwuije sie zmiany miazdzycowe lub zatorowe (5).

Jesli przyczyna prowadzaca do rozwoju porazenia miedzyja-
drowego jest znana, to schemat postgpowania terapeutycznego
powinien by¢ adekwatny do metod leczenia choroby zasadni-
czej. W przypadku uporczywego i niecofajgcego sie dwojenia
mozna zastosowac¢ leczenie objawowe majgce na celu ztago-
dzenie dolegliwos$ci. Obejmuje ono zastanianie jednego oka, pry-
zmaty lub iniekcje toksyny botulinowej A (15). Toksyne podaje
sie w znieczuleniu miejscowym, do jednego lub obu migéni pro-
stych zewnetrznych, w dawce 2,5 jednostki w 0,1 ml. Wiek-
sz0$¢ pacjentéw wymaga kilkakrotnych iniekcji. Badania po-
twierdzajg, ze podanie toksyny botulinowej znacznie zmniejsza
uczucie dwojenia i poprawia samopoczucie chorych. Pomaga to
przetrwac okres, ktdry jest niezbedny do regeneracji i powrotu
funkeji uszkodzonego peczka podiuznego przysrodkowego oraz
wytworzenia sie mechanizméw adaptacyjnych w OUN (15).
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