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Ischemic disorders of the optic nerve constitute an important cause of visual loss. Therefore, to understand the pathogenesis of
these diseases, it is imperative to be familiar with the vascular anatomy and physiology of the optic nerve.

The purpose of this paper is to present a brief overview of the current state of knowledge on this topic. The blood supply of four
anatomical regions of the optic nerve, factors influencing the optic nerve circulation and autoregulation mechanism are presen-
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Unaczynienie nerwu wzrokowego

Zrédtem unaczynienia gatki ocznej i nerwu wzrokowego
jest tetnica szyjna wewnetrzna, ktorej jedyng pozaczaszko-
wa gatezig jest tetnica oczna. Tetnica ta wchodzi do oczodotu
przez otwor wzrokowy, lezacy w jego szczycie, i tam dzieli sie
na wiele drobnych naczyn. Gatezie tetnicy ocznej tworzg dwa
odrebne systemy naczyniowe: siatkéwkowy, utworzony przez
tetnice $rodkowa siatkéwki, i naczyniéwkowy, zaopatrywany
przez tetnice rzeskowe. Oba uczestniczg w unaczynieniu ner-
wu ll (1).

Ukrwienie nerwu wzrokowego ma $cisty zwiazek z jego bu-
dowa morfologiczna. W obrebie nerwu Il wyrdznia sie cztery
nastepujace obszary anatomiczne: 1) obszar powierzchownych
widkien nerwowych; 2) obszar przedblaszkowy; 3) blaszke sito-
wa oraz 4) odcinek nerwu lezacy za blaszka sitowa (2).

Powierzchowna warstwa wiokien nerwowych

Powierzchowna warstwa wiokien nerwowych jest zaopa-
trywana w krew z drobnych tetniczek, odchodzacych wstecznie
od gatezi tetnicy $rodkowej siatkéwki. Te drobne naczynia, po-
tozone w obrebie warstwy wiékien nerwowych, tworzg wokét
tarczy gesta sie¢ naczyniowa. Widkna nerwowe okolicy skro-
niowej otrzymuja dodatkowe unaczynienie z tetnicy rzeskowo-
siatkdwkowej, o ile jest ona obecna. Obszar powierzchownych
widkien nerwowych nie ma bezposredniego zwiazku z naczynia-
mi warstwy choriokapilaréw (2-4).

Obszar przedblaszkowy

Gtéwnym zrédiem unaczynienia odcinka przedblaszkowego
nerwu wzrokowego sg tetnice rzeskowe tylne krétkie (SPCAs —
short posterior ciliary arteries), ktére zaopatrujg ten obszar bez-
posrednio oraz w formie kofa tetniczego Zinna-Hallera (4). Dzielg
sie one na dwie grupy naczyn: paraoptic PCAs, ktére w liczhie
kilku wchodzg do gatki ocznej blisko nerwu wzrokowego i sg
odpowiedzialne za jego unaczynienie, oraz distal PCAs, ktére
w liczbie kilkunastu wnikaja do oka miedzy tetnicami rzesko-

nerw wzrokowy, unaczynienie, ci$nienie perfuzji, opér przeptywu, autoregulacja.
optic nerve, blood supply, perfusion pressure, resistance to flow, autoregulation.

wymi dtugimi a krétkimi, odzywiajacymi gtowe nerwu Il. Distal
PCAs biorg udziat w ukrwieniu naczyniéwki (5,6).

Naczynia rzeskowe tworzg po obu stronach przedniego od-
cinka nerwu wzrokowego dwa ,pakiety” naczyniowe: boczny
i przy$rodkowy. Poniewaz sg to tetnice koncowe, to na grani-
cy obszaru, ktéry unaczyniaja, powstaje tzw. dziat wodny, ktéry
jest stosunkowo stabo ukrwiony. Gdy dochodzi do spadku perfu-
zji w naczyniach rzeskowych strony przysrodkowej lub bocznej,
obszar dziatu wodnego jest narazony na znaczne niedokrwienie.
Dokfadng ocene lokalizacji dziatu wodnego w obrebie tylnego
bieguna gatki ocznej zawdzigczamy badaniom angiograficznym.
Wykazaty one, ze w wigkszo$ci przypadkéw (86%) dziat wodny
Zlokalizowany jest w obrebie tarczy nerwu wzrokowego, obej-
mujac catq tarcze lub tylko jej skroniowy badZ nosowy fragment
(2). Giuffre (7) podjat prébe klasyfikacji dziatu wodnego. Wyréz-
nit jego 6 rodzajéw, ktére obejmuja:

* nosowg cze$¢ tarczy nerwu wzrokowego oraz naczyniowke,

lezacg przy jej nosowym brzegu — typ 1. (3,1%),

e catg tarcze nerwu wzrokowego oraz naczyniéwke, lezacg

przy jej nosowym brzegu — typ 2a (5,3%),

* catg tarcze nerwu wzrokowego oraz naczyniéwke przy brze-

gu nosowym i skroniowym tarczy — typ 2b (20,2%),

e catg tarcze nerwu wzrokowego oraz naczyniéwke, lezacg

przy jej skroniowym brzegu — typ 2c (21,3%),

e skroniowg cze$é tarczy nerwu wzrokowego oraz naczyniow-

ke, lezaca przy jej skroniowym brzegu — typ 3. (45,4%),

* obszar miedzy tarcza nerwu wzrokowego a plamka — typ 4.

(4,8%).

Koo tetnicze Zinna-Hallera, lezagce w obrebie twardéwki ob-
szaru okofotarczowego, ma zazwyczaj ksztatt elipsy, cho¢ niekie-
dy tworzy niepeiny okrag, a czasem nie wystepuje wcale. Tworzg
je anastomozy tetnicze, pochodzace z bocznych i przy$rodkowych
tetnic rzeskowych — paraoptic PCAs. W populac;ji ludzi zdrowych
koto to jest obecne w 61-83% przypadkéw (2,8). Potozenie kota
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tetniczego w obrebie twardéwki moze by¢ dwojakiego rodzaju:
bocznie badz przysrodkowo od miejsca przyczepu opony twardej
do twarddéwki (8). Lokalizacja przy$rodkowa oraz mata tarcza ner-
wu wzrokowego sprzyjaja zmianom niedokrwiennym w okolicy
przedblaszkowej nerwu wzrokowego. Niektérzy badacze podaja,
ze region przedblaszkowy jest dodatkowo ukrwiony przez tetniczki
naczyniéwkowe, pochodzace z okototarczowej warstwy chorioka-
pilaréw. Rola tego unaczynienia jest jednak minimalna (3,9).

Obszar blaszki sitowej

Obszar blaszki sitowej ma podobne zrdta ukrwienia jak region
przedblaszkowy. Takze w tym odcinku wigksze naczynia okototar-
czowej naczyniéwki moga oddawaé drobne tetniczki do blaszki
sitowej, jednak ich udziat w unaczynieniu jest niewielki. Dodatko-
wym, cho¢ mafo istotnym, zrdiem ukrwienia blaszki sitowej sg
odchodzace promieniscie dosrodkowe gatazki pochewki wewnetrz-
nej nerwu wzrokowego. Naczynia odzywiajace obszar blaszki sito-
wej tworzg w obrebie jej struktury gesta poligonalng sie¢ naczyn
wiosowatych (9). Uwaza sig, ze ta bogata sie¢ naczyniowa tworzy
naturalng odporno$¢ blaszki sitowej i zapewnia jej elastyczno$¢.

Odcinek nerwu wzrokowego za blaszka sitowa

Obszar nerwu wzrokowego za blaszkg sitowag ma dwa gtéw-
ne zrédta podazy krwi: tetnice Srodkowa siatkdwki oraz system
naczyniowy, pochodzacy z tetnic oponowych. Tworzy go sie¢
anastomoz, lezacych w obrebie opony migkkiej. Gtéwnym zréd-
tem naczyn oponowych sa wsteczne gatezie, odchodzace od kota
Zinna-Hallera oraz tetnic rzeskowych tylnych krétkich, biegnacych
w tym regionie. Sie¢ naczyn opony migkkiej tworzy tzw. obwodo-
wy, dosrodkowy system naczyniowy nerwu . Tetnica $rodkowa
siatkdwki, ktéra wnika do nerwu wzrokowego w odlegfosci okoto
10-15 mm za gatkg oczng, tworzy w jego obrebie kilka drobnych
galezi, unaczyniajacych wiékna nerwowe potozone centralnie (4).
Jest to tzw. osiowy, od$rodkowy system naczyniowy nerwu Il.
Naczynia tego systemu fgczg sie z siecig naczyh opony migkkiej,
tworzac liczne, drobne anastomozy (2,3). Naczynia wiosowa-
te w obszarze zablaszkowym tworza dwie geste sieci kapilarne:
podfuzng i poprzeczna. Whtosniczki o przebiegu podiuznym biegna
réwnolegle do peczkéw wtékien nerwowych, podczas gdy na-
czynia poprzeczne otaczajg poszczeg6ine grupy widkien nerwu
wzrokowego i formujg catkowite lub cze$ciowe sieci naczyniowe
o ksztafcie owalnym, okragtym lub pigciokatnym (2,9).

Drenaz krwi zylnej z obszaru catego nerwu wzrokowego od-
bywa sie droga zyly Srodkowe;j siatkowki i jej gatezi, a w obsza-
rze przedblaszkowym takze przez zyly naczynidwki okolicy oko-
totarczowej (2). W przypadku zamknigcia gtéwnego pnia zyty
Srodkowej siatkdwki droga ta zabezpiecza drenaz zylny poprzez
anastomozy siatkéwkowo-rzeskowe. W obszarze za blaszkg si-
towa odptyw krwi zylnej moze odbywacé sie réwniez przez uktad
zylny opony migkkiej (4).

Czynniki odpowiedzialne za przeptyw krwi w naczyniach

zaopatrujacych nerw wzrokowy

Przeptyw krwi w naczyniach odzywiajgcych nerw wzrokowy
zalezy od wielu czynnikéw, ktére mozna przedstawi¢ w formie

WZOrow: _ .
ci$nienie perfuzji

rzeptyw =
° prepy opor przeptywu

e cisnienie perfuzji = $rednie ci$nienie krwi — ci$nienie we-
wnatrzgatkowe

* Srednie cisnienie krwi = ci$nienie rozkurczowe +'/, (ci$nie-
nie skurczowe — ci$nienie rozkurczowe) (5). Kazdy z wymie-
nionych tu czynnikdw, takich jak opér naczyniowy, ci$nienie
ogbIne krwi oraz ci$nienie wewnatrzgatkowe, moze podle-
gac zmianom, ktére wptywajg na wzrost lub spadek perfuzji
w naczyniach nerwu wzrokowego.

Opor przepltywu

Zgodnie z prawem Poiseuille’a opdr naczyniowy jest wprost
proporcjonalny do diugos$ci naczynia i lepko$ci krwi, a odwrot-
nie proporcjonalny do $rednicy naczynia podniesionej do czwar-
tej potegi. Inaczej méwiac, opér rosnie, gdy wzrastaja lepkosé
i zageszczenie krwi oraz diugo$é naczynia, a maleje, gdy $wiatto
naczynia sie zweza (5).

Q = n=[Pa - Pv]r 4/8 xl (prawo Poiseuille’a)

Q - przeptyw

Pa — ci$nienie w naczyniach tetniczych

Pv — ci$nienie w naczyniach zylnych

r —promien naczynia

X —wspdtczynnik lepkosci krwi

| - dlugo$¢ naczynia
Na wzrost oporu przeptywu oddziatujg tez zmiany patologicz-

ne w naczyniach, zwigzane ze spazmem naczyniowym, stward-
nieniem tetnic, miazdzycg oraz stanami zapalnymi. Prowadzg
one do uszkodzenia $rédbtonka naczyn, co powoduje nieprawid-
towg produkcje wazoaktywnych czynnikéw $rédbtonkowych,
ktére moga niekorzystnie wptywa¢ na $ciane naczyn, np. po-
przez skurcz ich migsnidwki i zwigkszenie oporu.

Dobrym przyktadem obrazujgcym wymienione wyzej zaburze-
nia, wplywajgce na opdr naczyniowy i przeptyw krwi, jest miaz-
dzyca. Tworzenie ptytek miazdzycowych, uszkadzajacych $ciany
naczyn, jest procesem uogolnionym i czesto dotyczy tetnic gatki
ocznej. W miejscu odktadania sie ztogéw miazdzycowych docho-
dzi do uszkodzenia $rédbtonka i migséni gtadkich oraz zwigkszonej
agregacji ptytek. Dysfunkcja $rodbtonka prowadzi do niekontrolo-
wanego uwalniania czynnikéw powodujacych skurcz badz rozkurcz
naczyn. Do czynnikéw tych naleza: prostacyklina (PGL,), tlenek azo-
tu, endotelina-1, angiotensyna czy tromboksan A, (10). Wiadomo,
ze angiotensyna-2 wybidrczo kurczy naczynia rzeskowe u cztowie-
ka, a tlenek azotu oraz endotelina 1 odgrywaja bardzo wazna role
w regulacji napigcia $ciany tetnicy ocznej, tetnic rzeskowych oraz
tetnicy Srodkowej siatkéwki (11). Poniewaz réwnowaga miedzy
nimi zostaje zachwiana, dochodzi do zaburzenia przeptywu krwi
w uszkodzonym naczyniu. Nieprawidfowe funkcjonowanie $réd-
bfonka prowadzi tez do zatamania sie mechanizméw regulujacych
procesy krzepnigcia i fibrynolizy, co potegowane jest przez wzmo-
zong agregacje i adhezje trombocytéw do plytek miazdzycowych
oraz uwalnianie przez nie czynnikéw obkurczajacych naczynia,
w tym serotoniny. Poniewaz migsnie gtadkie naczyn sg uszkodzo-
ne, ich odpowiedz na czynniki kurczace jest nadmierna i wydtuzona
(10). Udowodniono, ze podobnie jak proces miazdzycowy, takze
hipercholesterolemia, nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, niedokrwie-
nie oraz proces starzenia sie prowadzg do uszkodzenia i zaburzenia
funkcji $rédbfonka naczyn, wzrostu oporéw naczyniowych i spadku
przeptywu krwi w naczyniach odzywiajacych nerw wzrokowy (11).

Cisnienie tetnicze krwi

Zaréwno wysokie, jak i niskie ci$nienie tetnicze krwi moze
niekorzystnie wptywac na ci$nienie perfuzji i przeptyw krwi
w obrebie nerwu wzrokowego.
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Przewlekie nadciénienie tetnicze powoduje wzrost oporu na-
czyniowego w tetniczkach koncowych, co daje spadek przepty-
wu w tozysku naczyn wiosowatych. Nadcisnienie wptywa tez na
$ciany naczyn, powodujac, ze sg one bardziej podatne na choroby
krazenia. U pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym dochodzi do za-
burzen mechanizméw autoregulaciji i przeniesienia ich na wyzszy
poziom. Znaczy to, ze chory dobrze toleruje wysokie wartosci cis-
nienia, przy ktérych jego autoregulacja pozostaje sprawna. Gdy cis-
nienie ogélne gwattownie spada ponizej poziomu, na ktérym dziata-
ja mechanizmy regulujace przeptyw krwi, dochodzi do zmniejszenia
perfuzji na skutek zatamania si¢ autoregulacji, dziatajacej tylko przy
wyzszych warto$ciach ci$nienia tetniczego. Takie spadki ci$nienia
wystepujg w nocy, po zastosowaniu intensywnego leczenia hipo-
tensyjnego oraz po masywnej utracie krwi i wstrzasie (5,12).

Cisnienie wewnatrzgatkowe

Wielko$¢ przeptywu krwi zalezy od ci$nienia perfuzji, ktore jest
wypadkowg ci$nienia ogélnego krwi i cisnienia wewnatrzgatko-
wego. Jesli ciSnienie w galce ocznej rosnie powyzej wydolnosci
mechanizméw autoregulacyjnych, dochodzi do spadku ukrwienia
nerwu wzrokowego (13). W szczegdlnych przypadkach, gdy au-
toregulacja jest zaburzona przez inne procesy patologiczne, takie
jak: przewlekte nadci$nienie tetnicze, cukrzyca czy miazdzyca,
moze dochodzi¢ do zmniejszenia przeptywu krwi w naczyniach
odzywiajgcych nerw wzrokowy nawet przy wartosciach cisnienia
wewnatrzgatkowego mieszczacych sie w granicach normy. Po-
dobne zmiany moga dotyczy¢ osdb z niskim ci$nieniem ogéinym
(12). Wplyw ci$nienia wewnatrzgatkowego na przeptyw krwi
moze mie¢ tez znaczenie w godzinach nocnych, gdyz w przypad-
ku pozyciji lezacej cisnienie w oku jest o blisko 3-5 mmHg wyzsze
niz w przypadku pozycji stojacej lub siedzacej. Do tego dofacza sie
fizjologiczny nocny spadek ci$nienia ogéinego, co w efekcie moze
spowodowac zmniejszenie perfuzji w nerwie wzrokowym. Az 75%
pacjentéw z przednig niedokrwienng neuropatig nerwu wzrokowe-
go zauwaza pogorszenie widzenia w godzinach rannych.

Mechanizm autoregulacii

Autoregulacja odgrywa niezmiernie istotng role w kontroli
przeptywu krwi w naczyniach odzywiajgcych nerw wzrokowy. Za-
pewnia ona stafe ci$nienie perfuzji w sieci naczyn wtosowatych,
dzieki czemu, nawet gdy spada wielko$¢ przeptywu krwi w wigk-
szych naczyniach, nie dochodzi do zmniejszenia podazy substanc;ji
odzywczych do wiékien nerwu wzrokowego. Proces autoregulacji
odbywa sie przez zmiang oporu naczyniowego w obrebie tetni-
czek koncowych oporowych, ktdre kurczac sie lub rozkurczajac,
reguluja ilo§¢ krwi doptywajacej do sieci kapilar (12). Poniewaz
mozliwo$¢ rozszerzania i zwezania sie naczyn oporowych jest
ograniczona, autoregulacja dziata tylko w okre$lonych przedzia-
tach cisnienia perfuzji. Gdy spada ono ponizej lub ro$nie powyzej
tej granicy, proces autoregulacji ulega zatamaniu (14).

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

Autoregulacja metaholiczna

W mechanizmach metabolicznych podstawowsg role w re-
gulacji napiecia $ciany naczynh odgrywa miejscowa koncentra-
cja takich produktéw metabolizmu, jak: jony H* i K*, p0,, pCO,,
tlenek azotu i adenozyna. Zakwaszenie, spadek stezenia O,
i wzrost zawarto$ci CO, oraz tlenku azotu powodujg rozszerze-

nie naczyn, spadek oporéw i zwigkszony naptyw krwi. Podobnie

dziata adenozyna, pojawiajgca si¢ w stanach niedokrwienia. Po-

woduje ona relaksacje naczyn i wzrost perfuzji.

Autoregulacja miogenna

W odpowiedzi na zmieniajace sie warunki perfuzji, w przypad-
ku wzrostu ci$nienia transmuralnego, ktdre rozcigga $ciane tetnic,
dochodzi do skurczu mig$nidwki naczyn i zwezenia ich $wiatfa.
W tym mechanizmie wazng role odgrywajg zewnatrzkomaérkowe
stezenie jonéw wapnia oraz wazoaktywne czynniki uwalniane
przez $rodbtonek naczyn, ktdre inicjujg skurcz migsnidwki. Bloke-
ry kanatéw wapniowych hamujg odpowiedZ miogenna.

Autoregulacja neurogenna

Kontrola neurogenna zalezy od sieci naczynioruchowych
wiékien nerwowych, pochodzacych z autonomicznego uktadu
nerwowego. Sie¢ ta gesto oplata $ciany naczyn, ktére zmieniajg
swa $rednice pod wptywem dziatania substancji uwalnianych
na zakonczeniach nerwowych. Nalezag do nich: norepinefryna,
acetylocholina, substancja P, cholecystokinina, tlenek azotu,
neuropeptyd Y, ATP i wiele innych. Jak wykazaty badania, auto-
regulacje neurogenng majg jedynie naczynia odcinka pozablasz-
kowego nerwu wzrokowego (15).

W regulacji przeptywu krwi w nerwie wzrokowym ogromna
role odgrywajg tez sréddbfonek naczyn i produkowane przez nie-
go substancje naczyniowoczynne. Najwazniejsze z nich to:

a) tlenek azotu (NO) — syntetyzowany z L-argininy z udziatem
syntetazy tlenku azotu. Powoduje relaksacje $ciany naczyn.
Jego dziatanie przejawia sig wzrostem cGMP w komérkach
miesni gtadkich, a to z kolei prowadzi do spadku poziomu
wewnatrzkomérkowych jondw wapnia i rozszerzenia na-
czynia. Uwalnianie NO jest stymulowane przez bradykinine,
acetylocholing i histamineg;

b) prostacyklina — rozszerza naczynia, hamuje agregacje ptytek
krwi i ma dziatanie profibrynolityczne;

c) system renina — angiotensyna — angiotensyna-1 pod wply-
wem enzymu konwertazy angiotensyny przeksztaica sie
w angiotensyne-2, ktéra jest silnym czynnikiem obkurczaja-
cym naczynia;

d) endotelina-1 (ET-1) — peptyd o silnych wtasciwo$ciach na-
czynioskurczowych, dziatajacy przez wzrost naptywu jonéw
wapnia do komoérki w wyniku otwarcia wolnych kanatéw
wapniowych w obrebie komdrek mie$ni gtadkich. Blokery
tych kanatéw zmniejszajg efekt dziatania ET-1 (12,15).
Uwalnianie mediatoréw $rddbtonka moze odbywac sie sa-

moistnie lub pod wptywem dziatania miejscowych czynnikdw

chemicznych (krazace we krwi hormony, hipoksja) lub fizycz-
nych (rozciggniecie i napiecie $ciany naczynia).

Procesy autoregulacji nie zawsze przebiegajg sprawnie.
Opisane wyzej zaburzenia w obrebie $ciany naczyn i dysfunkcja
$rddbtonka u pacjentdw z nadci$nieniem tetniczym, cukrzyca,
miazdzyca, hipercholestrolemia, zespotem naczynioskurczowym
sg przyczyng nieprawidtowego funkcjonowania mechanizméw
regulacji przeptywu krwi w naczyniach nerwu wzrokowego.
Tacy chorzy sg szczegélnie predysponowani do rozwoju zmian
niedokrwiennych w obrebie nerwu Il (17).
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SYMPOZJUM STOWARZYSZENIA AMD

Rada Naukowo-Kliniczna Stowarzyszenia AMD serdecznie zaprasza do udziatu w sympozjum,
ktore odbedzie sie dnia 14 pazdziernika 2006 r. godz.10.00

Miejsce obrad:
Warszawa, Hotel Mariott

Temat gtowny:
Zasady postepowania w AMD

W programie Sympozjum przewidziane sg wyktady szkoleniowe w zakresie diagnostyki
i leczenia AMD dla lekarzy okulistow oraz pierwszego kontaktu.

Koszt uczestnictwa 50 zi.

Organizator Sympozjum:
Stowarzyszenie AMD
00-216 Warszawa, ul. Konwiktorska 9, tel./fax.(22)887-97-81
szczegotowe informacje na stronie internetowej: www.amd.org.pl
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