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Unaczynienie nerwu wzrokowego
Źródłem unaczynienia gałki ocznej i nerwu wzrokowego 

jest tętnica szyjna wewnętrzna, której jedyną pozaczaszko-
wą gałęzią jest tętnica oczna. Tętnica ta wchodzi do oczodołu 
przez otwór wzrokowy, leżący w jego szczycie, i tam dzieli się 
na wiele drobnych naczyń. Gałęzie tętnicy ocznej tworzą dwa 
odrębne systemy naczyniowe: siatkówkowy, utworzony przez 
tętnicę środkową siatkówki, i naczyniówkowy, zaopatrywany 
przez tętnice rzęskowe. Oba uczestniczą w unaczynieniu ner-
wu II (1). 

Ukrwienie nerwu wzrokowego ma ścisły związek z jego bu-
dową morfologiczną. W obrębie nerwu II wyróżnia się cztery 
następujące obszary anatomiczne: 1) obszar powierzchownych 
włókien nerwowych; 2) obszar przedblaszkowy; 3) blaszkę sito-
wą oraz 4) odcinek nerwu leżący za blaszką sitową (2). 

Powierzchowna warstwa włókien nerwowych
Powierzchowna warstwa włókien nerwowych jest zaopa-

trywana w krew z drobnych tętniczek, odchodzących wstecznie 
od gałęzi tętnicy środkowej siatkówki. Te drobne naczynia, po-
łożone w obrębie warstwy włókien nerwowych, tworzą wokół 
tarczy gęstą sieć naczyniową. Włókna nerwowe okolicy skro-
niowej otrzymują dodatkowe unaczynienie z tętnicy rzęskowo-
siatkówkowej, o ile jest ona obecna. Obszar powierzchownych 
włókien nerwowych nie ma bezpośredniego związku z naczynia-
mi warstwy choriokapilarów (2-4).

Obszar przedblaszkowy
Głównym źródłem unaczynienia odcinka przedblaszkowego 

nerwu wzrokowego są tętnice rzęskowe tylne krótkie (SPCAs – 
short posterior ciliary arteries), które zaopatrują ten obszar bez-
pośrednio oraz w formie koła tętniczego Zinna-Hallera (4). Dzielą 
się one na dwie grupy naczyń: paraoptic PCAs, które w liczbie 
kilku wchodzą do gałki ocznej blisko nerwu wzrokowego i są 
odpowiedzialne za jego unaczynienie, oraz distal PCAs, które 
w liczbie kilkunastu wnikają do oka między tętnicami rzęsko-

wymi długimi a krótkimi, odżywiającymi głowę nerwu II. Distal 
PCAs biorą udział w ukrwieniu naczyniówki (5,6). 

Naczynia rzęskowe tworzą po obu stronach przedniego od-
cinka nerwu wzrokowego dwa „pakiety” naczyniowe: boczny 
i przyśrodkowy. Ponieważ są to tętnice końcowe, to na grani-
cy obszaru, który unaczyniają, powstaje tzw. dział wodny, który 
jest stosunkowo słabo ukrwiony. Gdy dochodzi do spadku perfu-
zji w naczyniach rzęskowych strony przyśrodkowej lub bocznej, 
obszar działu wodnego jest narażony na znaczne niedokrwienie. 
Dokładną ocenę lokalizacji działu wodnego w obrębie tylnego 
bieguna gałki ocznej zawdzięczamy badaniom angiograficznym. 
Wykazały one, że w większości przypadków (86%) dział wodny 
zlokalizowany jest w obrębie tarczy nerwu wzrokowego, obej-
mując całą tarczę lub tylko jej skroniowy bądź nosowy fragment 
(2). Giuffre (7) podjął próbę klasyfikacji działu wodnego. Wyróż-
nił jego 6 rodzajów, które obejmują:
	 nosową część tarczy nerwu wzrokowego oraz naczyniówkę, 

leżącą przy jej nosowym brzegu – typ 1. (3,1%),
	 całą tarczę nerwu wzrokowego oraz naczyniówkę, leżącą 

przy jej nosowym brzegu – typ 2a (5,3%),
	 całą tarczę nerwu wzrokowego oraz naczyniówkę przy brze-

gu nosowym i skroniowym tarczy – typ 2b (20,2%),
	 całą tarczę nerwu wzrokowego oraz naczyniówkę, leżącą 

przy jej skroniowym brzegu – typ 2c (21,3%),
	 skroniową część tarczy nerwu wzrokowego oraz naczyniów-

kę, leżącą przy jej skroniowym brzegu – typ 3. (45,4%),
	 obszar między tarczą nerwu wzrokowego a plamką – typ 4. 

(4,8%).
Koło tętnicze Zinna-Hallera, leżące w obrębie twardówki ob-

szaru okołotarczowego, ma zazwyczaj kształt elipsy, choć niekie-
dy tworzy niepełny okrąg, a czasem nie występuje wcale. Tworzą 
je anastomozy tętnicze, pochodzące z bocznych i przyśrodkowych 
tętnic rzęskowych – paraoptic PCAs. W populacji ludzi zdrowych 
koło to jest obecne w 61-83% przypadków (2,8). Położenie koła 
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tętniczego w obrębie twardówki może być dwojakiego rodzaju: 
bocznie bądź przyśrodkowo od miejsca przyczepu opony twardej 
do twardówki (8). Lokalizacja przyśrodkowa oraz mała tarcza ner-
wu wzrokowego sprzyjają zmianom niedokrwiennym w okolicy 
przedblaszkowej nerwu wzrokowego. Niektórzy badacze podają, 
że region przedblaszkowy jest dodatkowo ukrwiony przez tętniczki 
naczyniówkowe, pochodzące z okołotarczowej warstwy chorioka-
pilarów. Rola tego unaczynienia jest jednak minimalna (3,9).

Obszar blaszki sitowej
Obszar blaszki sitowej ma podobne źródła ukrwienia jak region 

przedblaszkowy. Także w tym odcinku większe naczynia okołotar-
czowej naczyniówki mogą oddawać drobne tętniczki do blaszki 
sitowej, jednak ich udział w unaczynieniu jest niewielki. Dodatko-
wym, choć mało istotnym, źródłem ukrwienia blaszki sitowej są 
odchodzące promieniście dośrodkowe gałązki pochewki wewnętrz-
nej nerwu wzrokowego. Naczynia odżywiające obszar blaszki sito-
wej tworzą w obrębie jej struktury gęstą poligonalną sieć naczyń 
włosowatych (9). Uważa się, że ta bogata sieć naczyniowa tworzy 
naturalną odporność blaszki sitowej i zapewnia jej elastyczność.

Odcinek nerwu wzrokowego za blaszką sitową
Obszar nerwu wzrokowego za blaszką sitową ma dwa głów-

ne źródła podaży krwi: tętnicę środkową siatkówki oraz system 
naczyniowy, pochodzący z tętnic oponowych. Tworzy go sieć 
anastomoz, leżących w obrębie opony miękkiej. Głównym źród-
łem naczyń oponowych są wsteczne gałęzie, odchodzące od koła 
Zinna-Hallera oraz tętnic rzęskowych tylnych krótkich, biegnących 
w tym regionie. Sieć naczyń opony miękkiej tworzy tzw. obwodo-
wy, dośrodkowy system naczyniowy nerwu II. Tętnica środkowa 
siatkówki, która wnika do nerwu wzrokowego w odległości około 
10-15 mm za gałką oczną, tworzy w jego obrębie kilka drobnych 
gałęzi, unaczyniających włókna nerwowe położone centralnie (4). 
Jest to tzw. osiowy, odśrodkowy system naczyniowy nerwu II. 
Naczynia tego systemu łączą się z siecią naczyń opony miękkiej, 
tworząc liczne, drobne anastomozy (2,3). Naczynia włosowa-
te w obszarze zablaszkowym tworzą dwie gęste sieci kapilarne: 
podłużną i poprzeczną. Włośniczki o przebiegu podłużnym biegną 
równolegle do pęczków włókien nerwowych, podczas gdy na-
czynia poprzeczne otaczają poszczególne grupy włókien nerwu 
wzrokowego i formują całkowite lub częściowe sieci naczyniowe 
o kształcie owalnym, okrągłym lub pięciokątnym (2,9).

Drenaż krwi żylnej z obszaru całego nerwu wzrokowego od-
bywa się drogą żyły środkowej siatkówki i jej gałęzi, a w obsza-
rze przedblaszkowym także przez żyły naczyniówki okolicy oko-
łotarczowej (2). W przypadku zamknięcia głównego pnia żyły 
środkowej siatkówki droga ta zabezpiecza drenaż żylny poprzez 
anastomozy siatkówkowo-rzęskowe. W obszarze za blaszką si-
tową odpływ krwi żylnej może odbywać się również przez układ 
żylny opony miękkiej (4).

Czynniki odpowiedzialne za przepływ krwi w naczyniach 
zaopatrujących nerw wzrokowy 
Przepływ krwi w naczyniach odżywiających nerw wzrokowy 

zależy od wielu czynników, które można przedstawić w formie 
wzorów: 

	 ciśnienie perfuzji = średnie ciśnienie krwi – ciśnienie we-
wnątrzgałkowe

	 średnie ciśnienie krwi = ciśnienie rozkurczowe +1/3 (ciśnie-
nie skurczowe – ciśnienie rozkurczowe) (5). Każdy z wymie-
nionych tu czynników, takich jak opór naczyniowy, ciśnienie 
ogólne krwi oraz ciśnienie wewnątrzgałkowe, może podle-
gać zmianom, które wpływają na wzrost lub spadek perfuzji 
w naczyniach nerwu wzrokowego.
Opór przepływu
Zgodnie z prawem Poiseuille’a opór naczyniowy jest wprost 

proporcjonalny do długości naczynia i lepkości krwi, a odwrot-
nie proporcjonalny do średnicy naczynia podniesionej do czwar-
tej potęgi. Inaczej mówiąc, opór rośnie, gdy wzrastają lepkość 
i zagęszczenie krwi oraz długość naczynia, a maleje, gdy światło 
naczynia się zwęża (5).

Q = p[Pa – Pv]r 4/8 xl (prawo Poiseuille’a)
Q 	 – przepływ
Pa	 – ciśnienie w naczyniach tętniczych
Pv	 – ciśnienie w naczyniach żylnych
r	 – promień naczynia
x	 – współczynnik lepkości krwi
l	 – długość naczynia

Na wzrost oporu przepływu oddziałują też zmiany patologicz-
ne w naczyniach, związane ze spazmem naczyniowym, stward-
nieniem tętnic, miażdżycą oraz stanami zapalnymi. Prowadzą 
one do uszkodzenia śródbłonka naczyń, co powoduje nieprawid-
łową produkcję wazoaktywnych czynników śródbłonkowych, 
które mogą niekorzystnie wpływać na ścianę naczyń, np. po-
przez skurcz ich mięśniówki i zwiększenie oporu. 

Dobrym przykładem obrazującym wymienione wyżej zaburze-
nia, wpływające na opór naczyniowy i przepływ krwi, jest miaż-
dżyca. Tworzenie płytek miażdżycowych, uszkadzających ściany 
naczyń, jest procesem uogólnionym i często dotyczy tętnic gałki 
ocznej. W miejscu odkładania się złogów miażdżycowych docho-
dzi do uszkodzenia śródbłonka i mięśni gładkich oraz zwiększonej 
agregacji płytek. Dysfunkcja śródbłonka prowadzi do niekontrolo-
wanego uwalniania czynników powodujących skurcz bądź rozkurcz 
naczyń. Do czynników tych należą: prostacyklina (PGI2), tlenek azo-
tu, endotelina-1, angiotensyna czy tromboksan A2 (10). Wiadomo, 
że angiotensyna-2 wybiórczo kurczy naczynia rzęskowe u człowie-
ka, a tlenek azotu oraz endotelina 1 odgrywają bardzo ważną rolę 
w regulacji napięcia ściany tętnicy ocznej, tętnic rzęskowych oraz 
tętnicy środkowej siatkówki (11). Ponieważ równowaga między 
nimi zostaje zachwiana, dochodzi do zaburzenia przepływu krwi 
w uszkodzonym naczyniu. Nieprawidłowe funkcjonowanie śród-
błonka prowadzi też do załamania się mechanizmów regulujących 
procesy krzepnięcia i fibrynolizy, co potęgowane jest przez wzmo-
żoną agregację i adhezję trombocytów do płytek miażdżycowych 
oraz uwalnianie przez nie czynników obkurczających naczynia, 
w tym serotoniny. Ponieważ mięśnie gładkie naczyń są uszkodzo-
ne, ich odpowiedź na czynniki kurczące jest nadmierna i wydłużona 
(10). Udowodniono, że podobnie jak proces miażdżycowy, także 
hipercholesterolemia, nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, niedokrwie-
nie oraz proces starzenia się prowadzą do uszkodzenia i zaburzenia 
funkcji śródbłonka naczyń, wzrostu oporów naczyniowych i spadku 
przepływu krwi w naczyniach odżywiających nerw wzrokowy (11). 

Ciśnienie tętnicze krwi
Zarówno wysokie, jak i niskie ciśnienie tętnicze krwi może 

niekorzystnie wpływać na ciśnienie perfuzji i przepływ krwi 
w obrębie nerwu wzrokowego. 

	 ciśnienie perfuzji
	 przepływ = ————————

	 opór przepływu
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Przewlekłe nadciśnienie tętnicze powoduje wzrost oporu na-
czyniowego w tętniczkach końcowych, co daje spadek przepły-
wu w łożysku naczyń włosowatych. Nadciśnienie wpływa też na 
ściany naczyń, powodując, że są one bardziej podatne na choroby 
krążenia. U pacjentów z nadciśnieniem tętniczym dochodzi do za-
burzeń mechanizmów autoregulacji i przeniesienia ich na wyższy 
poziom. Znaczy to, że chory dobrze toleruje wysokie wartości ciś-
nienia, przy których jego autoregulacja pozostaje sprawna. Gdy ciś-
nienie ogólne gwałtownie spada poniżej poziomu, na którym działa-
ją mechanizmy regulujące przepływ krwi, dochodzi do zmniejszenia 
perfuzji na skutek załamania się autoregulacji, działającej tylko przy 
wyższych wartościach ciśnienia tętniczego. Takie spadki ciśnienia 
występują w nocy, po zastosowaniu intensywnego leczenia hipo-
tensyjnego oraz po masywnej utracie krwi i wstrząsie (5,12).

Ciśnienie wewnątrzgałkowe
Wielkość przepływu krwi zależy od ciśnienia perfuzji, które jest 

wypadkową ciśnienia ogólnego krwi i ciśnienia wewnątrzgałko-
wego. Jeśli ciśnienie w gałce ocznej rośnie powyżej wydolności 
mechanizmów autoregulacyjnych, dochodzi do spadku ukrwienia 
nerwu wzrokowego (13). W szczególnych przypadkach, gdy au-
toregulacja jest zaburzona przez inne procesy patologiczne, takie 
jak: przewlekłe nadciśnienie tętnicze, cukrzyca czy miażdżyca, 
może dochodzić do zmniejszenia przepływu krwi w naczyniach 
odżywiających nerw wzrokowy nawet przy wartościach ciśnienia 
wewnątrzgałkowego mieszczących się w granicach normy. Po-
dobne zmiany mogą dotyczyć osób z niskim ciśnieniem ogólnym 
(12). Wpływ ciśnienia wewnątrzgałkowego na przepływ krwi 
może mieć też znaczenie w godzinach nocnych, gdyż w przypad-
ku pozycji leżącej ciśnienie w oku jest o blisko 3-5 mmHg wyższe 
niż w przypadku pozycji stojącej lub siedzącej. Do tego dołącza się 
fizjologiczny nocny spadek ciśnienia ogólnego, co w efekcie może 
spowodować zmniejszenie perfuzji w nerwie wzrokowym. Aż 75% 
pacjentów z przednią niedokrwienną neuropatią nerwu wzrokowe-
go zauważa pogorszenie widzenia w godzinach rannych.

Mechanizm autoregulacji
Autoregulacja odgrywa niezmiernie istotną rolę w kontroli 

przepływu krwi w naczyniach odżywiających nerw wzrokowy. Za-
pewnia ona stałe ciśnienie perfuzji w sieci naczyń włosowatych, 
dzięki czemu, nawet gdy spada wielkość przepływu krwi w więk-
szych naczyniach, nie dochodzi do zmniejszenia podaży substancji 
odżywczych do włókien nerwu wzrokowego. Proces autoregulacji 
odbywa się przez zmianę oporu naczyniowego w obrębie tętni-
czek końcowych oporowych, które kurcząc się lub rozkurczając, 
regulują ilość krwi dopływającej do sieci kapilar (12). Ponieważ 
możliwość rozszerzania i zwężania się naczyń oporowych jest 
ograniczona, autoregulacja działa tylko w określonych przedzia-
łach ciśnienia perfuzji. Gdy spada ono poniżej lub rośnie powyżej 
tej granicy, proces autoregulacji ulega załamaniu (14). 

Istnieją trzy podstawowe mechanizmy autoregulacji przepły-
wu krwi w naczyniach nerwu wzrokowego: autoregulacja meta-
boliczna, miogenna i neurogenna (12,15-17).

Autoregulacja metaboliczna
W mechanizmach metabolicznych podstawową rolę w re-

gulacji napięcia ściany naczyń odgrywa miejscowa koncentra-
cja takich produktów metabolizmu, jak: jony H+ i K+, pO2, pCO2, 
tlenek azotu i adenozyna. Zakwaszenie, spadek stężenia O2 
i wzrost zawartości CO2 oraz tlenku azotu powodują rozszerze-

nie naczyń, spadek oporów i zwiększony napływ krwi. Podobnie 
działa adenozyna, pojawiająca się w stanach niedokrwienia. Po-
woduje ona relaksację naczyń i wzrost perfuzji.

Autoregulacja miogenna
W odpowiedzi na zmieniające się warunki perfuzji, w przypad-

ku wzrostu ciśnienia transmuralnego, które rozciąga ścianę tętnic, 
dochodzi do skurczu mięśniówki naczyń i zwężenia ich światła. 
W tym mechanizmie ważną rolę odgrywają zewnątrzkomórkowe 
stężenie jonów wapnia oraz wazoaktywne czynniki uwalniane 
przez śródbłonek naczyń, które inicjują skurcz mięśniówki. Bloke-
ry kanałów wapniowych hamują odpowiedź miogenną.

Autoregulacja neurogenna
Kontrola neurogenna zależy od sieci naczynioruchowych 

włókien nerwowych, pochodzących z autonomicznego układu 
nerwowego. Sieć ta gęsto oplata ściany naczyń, które zmieniają 
swą średnicę pod wpływem działania substancji uwalnianych 
na zakończeniach nerwowych. Należą do nich: norepinefryna, 
acetylocholina, substancja P, cholecystokinina, tlenek azotu, 
neuropeptyd Y, ATP i wiele innych. Jak wykazały badania, auto-
regulację neurogenną mają jedynie naczynia odcinka pozablasz-
kowego nerwu wzrokowego (15).

W regulacji przepływu krwi w nerwie wzrokowym ogromną 
rolę odgrywają też śródbłonek naczyń i produkowane przez nie-
go substancje naczyniowoczynne. Najważniejsze z nich to:
a)	 tlenek azotu (NO) – syntetyzowany z L-argininy z udziałem 

syntetazy tlenku azotu. Powoduje relaksację ściany naczyń. 
Jego działanie przejawia się wzrostem cGMP w komórkach 
mięśni gładkich, a to z kolei prowadzi do spadku poziomu 
wewnątrzkomórkowych jonów wapnia i rozszerzenia na-
czynia. Uwalnianie NO jest stymulowane przez bradykininę, 
acetylocholinę i histaminę; 

b)	 prostacyklina – rozszerza naczynia, hamuje agregację płytek 
krwi i ma działanie profibrynolityczne;

c)	 system renina – angiotensyna – angiotensyna-1 pod wpły-
wem enzymu konwertazy angiotensyny przekształca się 
w angiotensynę-2, która jest silnym czynnikiem obkurczają-
cym naczynia;

d)	 endotelina-1 (ET-1) – peptyd o silnych właściwościach na-
czynioskurczowych, działający przez wzrost napływu jonów 
wapnia do komórki w wyniku otwarcia wolnych kanałów 
wapniowych w obrębie komórek mięśni gładkich. Blokery 
tych kanałów zmniejszają efekt działania ET-1 (12,15).
Uwalnianie mediatorów śródbłonka może odbywać się sa-

moistnie lub pod wpływem działania miejscowych czynników 
chemicznych (krążące we krwi hormony, hipoksja) lub fizycz-
nych (rozciągnięcie i napięcie ściany naczynia).

Procesy autoregulacji nie zawsze przebiegają sprawnie. 
Opisane wyżej zaburzenia w obrębie ściany naczyń i dysfunkcja 
śródbłonka u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym, cukrzycą, 
miażdżycą, hipercholestrolemią, zespołem naczynioskurczowym 
są przyczyną nieprawidłowego funkcjonowania mechanizmów 
regulacji przepływu krwi w naczyniach nerwu wzrokowego. 
Tacy chorzy są szczególnie predysponowani do rozwoju zmian 
niedokrwiennych w obrębie nerwu II (17).
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